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|- Introduction.

L'infarctus médullaire est une pathologie rare qui représente 5 a 8 % des
myélopathies aigués et environ 1 a 2 % des pathologies neurologiques d'origine
vasculaire ([1], [2], [3], [4]).

L'infarctus médullaire d'origine artérielle peut étre secondaire a une ischémie
globale (arrét cardiaque, hypotension sévere), et touche alors surtout la substance
grise médullaire ou en rapport avec une ischémie focale dans le territoire d'une artére
vascularisant la moelle.

Il existe une diversité clinique qui dépend du niveau Iésionnel et du territoire
artériel intéressé (artére spinale antérieure, artéres spinales postérieures, infarctus
transverse, syndrome de Brown Séquard...). Dans le cadre d'une atteinte du territoire
de l'artére spinale antérieure, le tableau peut étre caractérisé par une atteinte brutale
et spectaculaire avec une paraplégie ou une tétraplégie accompagnée de douleur
radiculaire. Il peut également s’agir d’'une atteinte subaigué s’installant sur plusieurs
heures voire plusieurs jours, ou se confinant a des troubles sensitifs profonds et
épicritiques dans le cadre d’'une atteinte du territoire des artéres spinales postérieures
par exemple ([12-16]).

Le diagnostic repose sur un tableau clinique évocateur et la réalisation d’une
imagerie par résonnance magnétique (IRM) médullaire. Les caractéristiques IRM des
infarctus médullaires sont proches de celles des infarctus cérébraux ([67], [14]). Les
séquences de diffusion peuvent mettre en évidence un hypersignal traduisant
ischémie médullaire de facon trés précoce avec le méme profil évolutif que les

ischémies cérébrales ([5]).
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Le pronostic est dans I'ensemble sévére avec une mortalité a la phase aigué de
10 a 20% ([1-4]). A 3 mois, des séquelles motrices sont décrites dans 46 a 70% des
cas ([1], [4], [6]). Des troubles sphinctériens persistant a la sortie de I'hospitalisation
sont présents dans 47 a 75% des cas ([1, 6]). A 3 mois, des douleurs sont décrites par
40% des patients dans le territoire sous lésionnel ([1]). La présence de manifestations
douloureuses est indépendante du degré de récupération motrice et sphinctérienne
([1-3]).

A distance des infarctus médullaires (>3 mois), peu d'études rapportent le
pronostic fonctionnel des patients ([7-9]). A notre connaissance, seule deux études se
sont intéressées a la présence de douleurs a long terme (> 6 mois) ([3, 7]).

L'objectif de notre travail est de mieux connaitre le tableau douloureux a la
phase aigué et a distance des infarctus médullaires. Pour ce faire, nous avons mené
une étude rétrospective chez des patients hospitalisés entre le 01/01/2005 et le
31/05/2011 pour un infarctus médullaire et suivis dans les services de neurologie des

hopitaux d’Amiens, Caen, Lille et Rouen.
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II- Généralités

Il — 1. Anatomie de la moelle spinale

Il- 1.1 Organogénese

La moelle spinale est la partie du systéme nerveux central située dans le
canal vertébral. Elle commence au niveau du trou occipital, faisant suite a la moelle
allongée. Elle se termine par le cbne médullaire au niveau L1-L2, qui se prolonge lui-
méme par un filament conjonctif, le filum terminal jusqu’a la base du coccyx. Elle
présente deux renflements : I'intumescence cervicale, de C4 a Th1 et lintumescence
lombaire, de Th10 a L1.

La moelle spinale dérive des deux tiers caudaux du tube neural. A la fin de la
quatrieme semaine de vie, les neuroblastes du tube neural se différencient en trois
couches : marginale, palliale et épendymaire. La couche marginale est périphérique et
va donner la substance blanche. La couche palliale est intermédiaire, composée des
corps neuronaux des neuroblastes. Elle va se séparer en lame ventrale (future corne
antérieure), lame dorsale (future corne postérieure) et lame dorso-latérale (future
corne intermédiaire). La couche épendymaire est interne et va former '’épendyme.

La croissance plus rapide de la colonne vertébrale entraine l'ascension
apparente de I'extrémité caudale de la moelle spinale. Le filum terminal est le vestige

de cette régression médullaire «apparente».
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Il- 1.2 Organisation fonctionnelle

Fig 1: Colonnes et
cordons de la moelle

spinale:

k)

Post — % 1. colonne postérieure

N

2. colonne intermédio-latérale

Ant

| 3. colonne antérieure

4. colonne latérale

5. cordon antérieur

6. fissure médiane

7. sillon antéro-latéral
8. canal central

9. noyaux spinaux

10. racine postérieure
11. ganglion spinal

12. nerf spinal

13. racine antérieure

La moelle spinale est composée de la substance blanche et de la substance
grise. La substance grise est composée des noyaux des neurones regroupés en
colonnes. La substance blanche s’organise en cordons. Elle est composée des

axones des neurones (Figure 1).

I1-1.2.1 La substance grise

Elle est constituée de noyaux spinaux. Ces noyaux regroupent les péricaryons
(corps cellulaire du neurone) de morphologie et de fonction semblables pour former
les structures suivantes : la corne antérieure, la corne postérieure et la corne

intermédiaire (Figure 2).
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Ant

1. La corne antérieure

Fig 2: Morphologie de
la substance grise:

a. téte de la corne postérieure
b. col de la corne postérieure
c. base de la corne postérieure
1. zone marginale

2. apex

3. substance gélatineuse

4. noyau propre

5. commissure grise
postérieure

6. substance intermédiaire
centrale

7. commissure grise antérieure
8. colonne intermédio-médiale
9. corne antérieure

10. ganglion spinal

11. colonne intermédio- latérale

12. corne latérale

Ces noyaux s’organisent en trois groupes qui innervent les muscles striés

squelettiques (Figures 2,3).

Le groupe latéral est destiné aux membres supérieurs et inférieurs. Au niveau

S1-S2 celui-ci forme le noyau d’Onuf qui innerve les muscles striés du périnée.

Le groupe médial est destiné au tronc, a la téte et au cou. Il est absent dans les

segments médullaires sacraux.

Le groupe central comprend le noyau phrénique destiné au diaphragme de C3

a C7 et le noyau lombo-sacral de L2 a S1.
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Fig 3 : Noyaux de la corne antérieure de la moelle spinale

A. au niveau de C7 2. noyau rétro-postéro-latéral 6. noyau antéro-médial
B. au niveau de S1 3. noyau phrénique 7. muscles fléchisseurs
4. noyau postéro-latéral 8. muscles extenseurs
1. noyau postéro-médial 5. noyau antéro-latéral 9. noyau périnéal (d'Onuf)
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2. La corne postérieure

Elle est plus étroite et piriforme et se compose de quatre parties (Figure 2) :

- 'apex formé du noyau marginal,

- la téte formée de la substance gélatineuse,

- le col siege du noyau propre et

- la base qui contient deux noyaux : la substance viscérale secondaire sur le

versant latéral et le noyau dorsal sur le versant medial.
3. La corne intermédiaire
Elle se compose du noyau intermédio-médial qui est présent sur toute la
hauteur de la moelle. De T1 a L3 se situe le noyau intermédio-latéral (sympathique)

(Figure 2). Au-dessus et en dessous de ce noyau, la corne latérale est remplacée par

la formation réticulaire spinale.

1I-1.2.2 La substance blanche

Elle est formée de neurofibres myélinisées regroupées en faisceaux et en
tractus ascendants et descendants. Elle s’organise en cordons pairs antérieurs,

postérieurs et latéraux (Figure 4).
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Fig 4 : Principales voies de la substance blanche
A. voies motrices (en rouge) 8. fractus réticulo-spinal antérieur 19. faisceau propre latéral
B. voies sensitives (en bleu) 9. tractus vestibulo-spinal latéral 20. tractus spino-thalamique latéral
En jaune : voies associatives 10. tractus ponto-réticulo-spinal 20. fractus spino-réticulaire latéral
11.tractus tecto-spinal 21. tractus viscéral secondaire
1. faisceau septo-marginal 12. ftractus vestibulo-spinal médial 22. tractus spino-cérébelleux
antérieur
2. faisceau interfasciculaire 13. tractus cortico-spinal antérieur 23. tractus spino-tectal
3. tractus cortico-spinal latéral 14. faisceau septo-marginal 24. tractus spino-olivaire
4. faisceau propre postérieur 15. faisceau gracile 25. tractus spino-thalamique
antérieur
5. tractus bulboréticulo- spinal  16. faisceau cunéiforme 26. faisceau propre antérieur
6. tractus rubro-spinal 17. tractus postéro-latéral 27. faisceau longitudinal médial

7. tractus olivo-spinal 18. tractus spino-cérébelleux postérieur 28. faisceau sulco-marginal




1. Le cordon antérieur (ou ventral)

Les voies ascendantes comprennent le tractus spinothalamique antérieur et les
fibres spinoréticulaires antérieures.

Les voies descendantes comprennent le tractus cortico-spinal antérieur et le
raphé spinal antérieur, les tractus vestibulo-spinaux latéral et médial, le tractus
réticulo-spinal antérieur, le tractus ponto-réticulo-spinal, le tractus tecto-spinal, les
fibres olivo-spinales et le faisceau longitudinal médial.

Les voies associatives comprennent le faisceau propre antérieur et le faisceau

sulco-marginal.
2. Le cordon latéral

Les voies ascendantes comprennent le tractus spino-tectal, le tractus
spinothalamique latéral associé a des fibres spinoréticulaires latérales, les tractus
spinocérébelleux antérieur et postérieur, le tractus spino-olivaire et le tractus spino-
cervical.

Les voies descendantes comprennent le tractus cortico-spinal latéral (et le
tractus raphé-spinal latéral), le tractus rubro-spinal, le tractus bulbo-réticulo-spinal, le
tractus coeruléo-spinal, les fibres hypothalamo-spinales et le tractus solitario-spinal.

Les voies associatives comprennent le faisceau propre latéral et le tractus

viscéral secondaire.
3. Le cordon postérieur
Les voies ascendantes comprennent le faisceau gracile et le faisceau
cunéiforme.

Il n'existe pas de voie descendante.
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Les voies associatives comprennent le tractus postéro-latéral, le faisceau

propre postérieur, le faisceau septo-marginal et le faisceau interfasciculaire (ou semi-
lunaire).
4. La commissure blanche antérieure

Elle contient le faisceau propre antérieur et des décussations de fibres

ascendantes et descendantes.
5. La commissure blanche postérieure

Elle contient le faisceau propre postérieur.

Il - 1.3 Anatomie de la vascularisation médullaire

La vascularisation médullaire est décrite sous forme de deux systémes
anastomotiques (Figure 5) :

e un systéme longitudinal formé de I'artére spinale antérieure et des deux
artéres spinales postérieures. Ce systeme prédomine dans la région cervicale de la
moelle spinale.

e un systéme transversal constitué des artéres radiculomédullaires.

Les zones de jonction entre les différents systémes sont des zones de fragilité
vasculaire. On décrit également la notion de chevauchement des territoires
vasculaires pouvant expliquer les variations possibles au sein des tableaux cliniques

résultant d’'un infarctus médullaire.
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Fig 5 : Vascularisation de la moelle
spinale.

Vue longitudinale.

1: Crosse de l'aorte

2 : Arteres radiculomédullaires

3 : Artére spinale antérieure

4 : Arteres spinales postérieures

5 : Arteres vertébrales

6 : Anse anastomotique du cdne terminal
7 : Artére radiculomédullaire cervicale
8 : Artere radiculomédullaire thoracique
9 : Artere radiculomédullaire lombaire

10 : Artére radiculomédullaire d'Adamkiewicz




I1 1.3.1 Systéme longitudinal

> L’artere spinale antérieure nait de I'artére vertébrale homolatérale

intracranienne, peu avant la réunion des deux artéres vertébrales pour former le tronc
basilaire. Les deux artéres spinales antérieures s’anastomosent trés rapidement dans
la partie proximale de la moelle spinale cervicale et forment une artére spinale
antérieure unique. Celle-ci chemine dans la fissure médiane antérieure jusqu’a la
partie inférieure du cbne terminal. Elle vascularise la moelle de C1 a T3 de fagon
autonome (comprenant la région de lI'intumescence spinale cervicale).

De T3 a T7, lartere spinale antérieure est alimentée par des artéeres
radiculomédullaires antérieures (de 4 a 8 arteres) qui proviennent de branches des
artéres intercostales.

Au niveau de la région thoraco-lombaire (de T8 au cbne terminal), I'artére
spinale antérieure est alimentée par une artére radiculomédullaire unique, |’artére
d’Adamkiewicz, branche d’une artére intercostale dont I'origine peut varier de T9 a

T12.

> Les arteres spinales postérieures droite et gauche naissent de la

face postérieure des artéres vertébrales intracraniennes ou des artéres cérébelleuses
inféro-postérieures homolatérales. Elles cheminent le long du sillon médullaire
postéro-latéral avec des interruptions en s’anastomosant au réseau pie-mérien.

Elles regoivent dix a vingt artéres radiculomédullaires postérieures (issues des

artéres intercostales) assez régulierement réparties sur toute la hauteur de la moelle.
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Au niveau du cOne terminal, I'artére spinale antérieure et les artéres spinales
postérieures forment une anse anastomotique. Des artéres radiculomédullaires
sacrées peuvent parfois assurer une certaine suppléance au niveau de cette anse

anastomotique.

> Les arteres radiculomédullaires

Chez I'embryon, chaque segment médullaire est vascularisé par deux artéres
radiculomédullaires antérieures et deux artéres radiculomédullaires postérieures.

Chez I'adulte, la taille des artéres radiculomédullaires est extrémement variable.

Les artéres radiculomédullaires antérieures suivent a peu pres toutes le trajet
des racines nerveuses antérieures, quelques-unes vascularisent la racine elle-méme
et parfois la corps vertébral également. Elles peuvent étre divisées entre celles qui
naissent de l'artére sous-claviere et de ses branches participant a l'irrigation de la
moelle cervicale et thoracique haute et celles qui naissent des arteres intercostales
issues de I'aorte et irrigant la moelle thoraco-lombaire. La zone située entre ces deux
régions est extrémement sensible a tout déficit hémodynamique et est ainsi un siege
de prédilection des infarctus médullaires.

Les artéres radiculomédullaires postérieures sont plus nombreuses. Elles
entrent le long des racines nerveuses postérieures au niveau de la plupart des
segments médullaires pour vasculariser le plexus artériel situé a la partie postérieure

de la moelle.
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[1-1.3.2 Systéme transversal

Sur le plan transversal la moelle est divisée en territoires artériels (Figure 6) :
> le territoire artériel spinal ventral est vascularisé par le systéme
antérieur : artere spinale antérieure, arteres radiculomédullaires antérieures et artéres
sulco-commissurales. Il comprend la majorité de la substance grise (au niveau des
cornes antérieures et latérales et la base des cornes postérieures), et des faisceaux
moteurs de la moelle (3% des cordons latéraux et la partie péri épendymaire des

cordons postérieurs) soit les 2/3 antérieurs de la moelle.

> le territoire artériel spinal dorsal est vascularisé par le systéme

postérieur : les deux artéres spinales postérieures et les artéres radiculomédullaires
postérieures. || comprend les cordons postérieurs et la partie la plus postérieure de la

substance grise médullaire (soit le 1/3 postérieur de la moelle).

> le territoire artériel spinal périphérique est vascularisé par le

réseau pie-mérien. Il comprend la partie la plus latérale de la moelle (substance

blanche).
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“ Territoire artériel spinal ventral
Territoire artériel spinal dorsal
> [ Territoire artériel spinal périphérique
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Fig 6 : Vue transversale de la vascularisation médullaire

1. Artére spinale antérieure 5. Artére sulco-commissurale
2. Artéres spinales postérieures 6. Branche artére spinale postérieure
3. Réseau pie-mérien 7. Branche du réseau pie-mérien

4. Artére radiculomédullaire antérieure




II- 2. Infarctus médullaire

Il — 2.1 Introduction

L’infarctus médullaire est une pathologie rare, représentant environ 5 a 8 % des
myélopathies aigués et 1 a 2 % des pathologies neurovasculaires ([2, 8, 10, 11]).
L’incidence et la prévalence exacte des infarctus médullaires ne sont pas connues.

La physiopathologie de l'infarctus médullaire est I'hypodébit artériel dans un
territoire vasculaire médullaire. Cette souffrance ischémique du tissu médullaire est
responsable :

e d'un syndrome Iésionnel qui désigne le siége de la Iésion. Il peut s’agir
d’'un syndrome radiculaire en hémi ceinture, mais aussi d’'une douleur rachidienne,
dont I'hypothése physiopathologique serait une souffrance de la racine nerveuse et du
corps vertébral,

e d'un syndrome sous-lésionnel qui traduit la souffrance des cordons
meédullaires, en dessous de la Iésion. Il peut comprendre, isolément ou en association
variée, un syndrome pyramidal, un syndrome cordonnal postérieur, un syndrome
spino-thalamique. La limite supérieure des troubles sensitifs définit un niveau sensitif
trés caractéristique, mais ne correspondant pas nécessairement au niveau lésionnel

siege de l'infarctus médullaire.
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Il — 2.2 Différents tableaux sémiologiques

La sémiologie des infarctus médullaires varie en fonction de I'artére concernée
par le processus pathologique, I'extension en hauteur et en profondeur de l'infarctus.
Le mode de début peut étre trés variable. Le tableau le plus typique est une douleur
dorsale et en ceinture ou hémi-ceinture, accompagnée de fagon variable d’'un déficit

moteur et d'un déficit sensitif du territoire situé sous le niveau douloureux.

» Les infarctus du territoire de l'artére spinale antérieure :

La plus grande fréquence (66.7 %) des infarctus médullaires dans ce territoire
tient compte du nombre aléatoire et faible d’artéres radiculomédullaires qui viennent
lirriguer et du caractére unique de l'artere spinale antérieure ([4, 8]). Ces infarctus
peuvent intéresser a un niveau métamérique donné, tout le territoire spinal antérieur

ou se limiter a sa partie la plus centrale par atteinte de I'artére sulco-commissurale.

e les infarctus complets du territoire de [|‘artere spinale

antérieure

lls sont bilatéraux et intéressent les deux tiers antérieurs de la moelle. Le début
de la symptomatologie est brutal et spectaculaire : quelques minutes aprés la
survenue d'une douleur dorsale aigué€, parfois de type radiculaire, survient une
paraplégie ou une tétraplégie flasque. Elle consiste en un déficit moteur complet,
sévere, massif des membres inférieurs, accompagné d'une aréflexie ostéotendineuse,

d'une hypotonie et de troubles sphinctériens massifs et précoces ([12]).
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Les troubles sensitifs sont dissociés avec une atteinte de la sensibilité thermo-
algique isolée dans le territoire sous-lésionnel par atteinte des faisceaux spino-
thalamiques. Des atteintes de la sensibilité proprioceptive peuvent se voir en cas
d’atteinte de la partie profonde des cordons postérieurs gracile et cunéiforme.

Quand l'infarctus survient au niveau cervical ou lombaire, un déficit moteur
périphérique lié a l'ischémie des racines rachidiennes ou des cornes antérieures peut
survenir s'accompagnant alors d'une aréflexie ostéotendineuse et d'une amyotrophie
précoce. Des troubles trophiques cutanés peuvent étre précoces traduisant I'atteinte
des neurones sympathiques dans les cornes latérales de la moelle.

Une atteinte cervicale haute peut mettre en jeu le pronostic vital en raison de
'apparition de troubles respiratoires en rapport avec une paralysie des muscles

respiratoires.

e [es infarctus partiels du territoire central de l'artere spinale

antérieure

Il s’agit d’'un infarctus limité a la substance grise du territoire vascularisé par
'artére spinale antérieure. Sa fréquence varie de 4.5% a 22.2% en fonction des
études ([6, 9]). L’atteinte sélective ischémique dans ce type de situation est alors
expliquée par le besoin énergétique prédominant de la substance grise et la distalité
de son territoire vasculaire responsable d’une plus grande sensibilité a I'ischémie de la
substance grise.

Le tableau clinique typique se présente sous la forme d'une paraplégie flasque

sans perturbation sensitive et sans trouble sphinctérien.
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» Le syndrome de Brown-Séquard

Il consiste en un déficit moteur et sensitif profond ipsilatéral a l'infarctus
médullaire et un déficit de la sensibilité a la thermo algique controlatéral. Sa fréquence
est estimée a 17% dans la littérature (8). Il peut survenir en cas de vascularisation
alternante droite-gauche de chaque hémi-moelle par des artéres sulco-commissurales
qui ne bifurquent pas au niveau de la ligne médiane (dont I'occlusion peut ainsi étre
responsable d'un infarctus limité a une hémi-moelle au niveau d'un ou de deux
segments) ou en cas d'artere spinale antérieure double a différents niveaux
médullaires, chaque artere spinale antérieure vascularisant une hémi-moelle. Ainsi
I'occlusion d'une artére spinale antérieure peut-elle entrainer un infarctus unilatéral de
la moelle.

Les infarctus unilatéraux de l'artére spinale postérieure peuvent respecter en
partie ou totalement le cordon postérieur, via le réseau anastomotique unissant les
deux arteres spinales postérieures, le tableau peut donc étre celui d'un syndrome de

Brown Séquard partiel ou complet.
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» Les infarctus dans le territoire des artéres spinales

postérieures

lls sont classiquement plus rares (8.3 %) du fait de la distribution plus
importante et plus réguliere des afférences radiculomédullaires et du caractére double
des artéres spinales postérieures ([6]). lls sont le plus souvent bilatéraux et touchent le
tiers postérieur de la moelle, c'est a dire les cordons postérieurs et la partie
postérieure des cordons latéraux.

L'atteinte des cordons postérieurs se traduit par des paresthésies et des
troubles proprioceptifs responsables d'une ataxie dans le territoire sous-lésionnel.
Selon les variations de la vascularisation des cordons latéraux par les artéres spinales
postérieures, des signes traduisant I'atteinte associée du faisceau cortico-spinal voire
des voies spinothalamiques est possible (via le chevauchement des territoires de

vascularisation).

> Les infarctus transverses totaux

Il s'agit d'un infarctus intéressant la totalité des territoires centraux et
périphériques par atteinte d'une ou plusieurs artéres radiculomédullaires antérieures et
postérieures. La lésion peut étre limitée en hauteur ou étre étendue "en crayon" vers
le haut et vers le bas.

Le tableau clinique est celui d'une paraplégie ou d'une tétraplégie massive
associée a une anesthésie sous-lésionnelle a tous les modes. Il s’agit d’'un syndrome

rare déecrit dans 4.8 % a 12.3 % des cas ([8, 9]).
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> Les infarctus centromédullaires

Les infarctus centromédullaires épargnent la substance blanche périphérique.
lls concernent principalement la substance grise plus sensible a l'ischémie (besoins
énergétiques accrus, distalité du territoire vasculaire). lls sont situés profondément
dans la partie juxta commissurale des cordons postérieurs. lls peuvent étre isolés ou
représenter I'extension vers le haut d’'un infarctus transverse total. Leur fréquence
varie de 9 a 13.9% dans les études ([2], [4], [9]).

lls surviennent préférentiellement dans deux zones frontiéres :

- 'une dans le systéme longitudinal, au niveau Th4 a la partie distale de I'artére
spinale antérieure exclusive, avant ses anastomoses radiculomédullaires,

- l'autre dans le systéeme transverse entre les territoires des artéres spinales
antérieures et postérieures.

lls sont le plus souvent déclenchés par un mécanisme de bas débit.

> Les infarctus du céne terminal

L’atteinte isolée du cbne terminal peut étre liée a une hypoperfusion distale de
’artere d’Adamkiewicz ou a une occlusion d’'une artére du céne. Elle se traduit par des
troubles sphinctériens, des troubles sensitifs dans le territoire sacré et un déficit

moteur distal des membres inférieurs avec une aréflexie achilléenne.
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Il- 2.3 Etiologies des infarctus médullaires

Il existe de multiples étiologies aux infarctus médullaires.

1) L'athérosclérose : la fréquence des infarctus médullaires liés a

I'athérosclérose varie de 11.1% a 33.3 % dans la littérature ([6, 8]). L'athérome peut
étre a l'origine d'une occlusion de l'artere spinale antérieure, des arteres spinales
postérieures ou des artéeres radiculomédullaires. La |ésion a I'origine de l'occlusion est
tres difficile a mettre en évidence par les examens complémentaires existants. La
plupart des infarctus médullaires liés a I'athérosclérose sont en rapport avec une
atteinte athéromateuse de l'aorte associée a une occlusion d’artére plus distale. Une
maladie athéromateuse voire une occlusion athéromateuse d'une artere vertébrale ou
d'une artére sous-claviéere peut étre responsable d'une occlusion soit d'une artére

spinale antérieure soit d'une artére radiculomédullaire.

2) La pathologie des artéres afférentes : un anévrysme ou une dissection

de l'aorte avec ou sans chirurgie peut étre responsable d'un infarctus médullaire par
compression, étirement ou dissection d'un orifice d'une ou plusieurs artéres
radiculomédullaires. La fréquence des infarctus en rapport avec une pathologie
aortique varie de 15.8 a 39.1 % dans la littérature ([8, 13]). La dissection d'une artére
vertébrale uni ou bilatérale peut également provoquer un infarctus médullaire au
niveau cervical par dissection ou occlusion de l'artere spinale antérieure ou des

arteres spinales postérieures en continuité.
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3) Les lésions rachidiennes dégénératives : les lésions rachidiennes

peuvent étre responsables d'une compression d'une ou de plusieurs arteres
radiculomédullaires. Cette étiologie dans la littérature varie de 5.8% dans I'étude de

Kumral et col. en 2010 a 8.7 % dans I'étude de de Séze et col. en 2003 ([13]).

4) La pathologie cardio embolique : une migration embolique secondaire

a une fibrillation auriculaire permanente ou paroxystique ou toute pathologie cardio-
embolique peut étre responsable d'un infarctus médullaire. Cette étiologie est

rapportée dans 3.5 a 12 % des cas ([8, 10]).

5) L'hypotension artérielle systémique : la défaillance hémodynamique

générale est I'étiologie la plus fréquente des infarctus centro-médullaires. La
fréquence des infarctus médullaires en rapport avec une hypotension artérielle

systémique varie dans les études de 1.8 a 12% ([4, 8]).

6) Les maladies systémiques : des infarctus médullaires ont été décrits

au cours de nombreuses affections systémiques, résultant habituellement d’une

atteinte des artéres juxtamédullaires ou intramédullaires (Tableau 1) ([1]).

7) Idiopathique : Aucune étiologie n'est retrouvée dans 20 a 33.3% des

cas ([6, 7]).
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Tableau 1 : Etiologies des infarctus médullaires: les maladies systémiques

Pathologie infectieuse Syphilis méningo-vasculaire
Méningite tuberculeuse
Fungique

Angéite zostérienne
Bilharziose

HTLV-1

Pathologie inflammatoire Sarcoidose

Angéite granulomateuse isolée de la moelle
Artérite a cellule géantes

Panartérite noueuse

Lupus

Maladie de Sjégren

Maladie rhumatoide

Pathologie hématologique Drépanocytose
Syndrome des anticorps antiphospholipides
Mutation du géne de la prothrombine

Déficit héréditaire en protéine S

Masson, C., et al., [16].

Il- 2.4 Démarche diagnostique

Le diagnostic d'infarctus médullaire doit étre évoqué devant tout tableau
neurologique aigu ou subaigu (d'aggravation rapide sur 72h) de souffrance médullaire
pouvant correspondre a I'un des tableaux sémiologiques décrit ci-dessus.

L'examen clinique permettra de caractériser la gravité de l'infarctus médullaire
et d'établir un score moteur et sensitif défini par I'American Society Injury Association,
le score ASIA (annexe 2).Une IRM médullaire doit étre réalisée en urgence. Elle peut
montrer :

* Une image en rapport avec les symptédmes du patient.

* Une image présente sur plus d’'un segment vertébral dans le plan longitudinal.
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* Sur le plan axial T2, une image hyper intense, typiquement en «ceil de hibou»
(Figure 7). Celle-ci peut toucher la substance grise centrale ou une réaliser section de
moelle complete.

* Les séquences de diffusion peuvent détecter une restriction de diffusion dés
les premiéres heures apres l'infarctus qui peut persister jusqu’a une semaine apres.

* Un élargissement de la moelle est souvent présent.

* L’absence de rehaussement lors de l'injection de produit de contraste.

* La présence d'un hypersignal anormal T2 au niveau du corps vertébral en
regard de l'infarctus médullaire est fortement évocateur. En effet, le corps vertébral est

vascularisé par les artéres radiculomédullaires (Figure 7) ([14]).

Fig 7 : IRM médullaire séquence T2 : infarctus médullaire antérieur bilatéral et

infarctus du corps vertébral gauche.

Néanmoins, I'IRM médullaire précoce peut étre normale (29 % des cas dans
'étude de Robertson et col. 2012) ([7]). Il est alors recommandé de la répéter a

quelques jours de distance. Malgré la répétition des examens, Robertson et col
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rapportent environ 20% d'IRM médullaire normale ([7]). C'est alors I'anamnése,
I'examen clinique et I'absence d'argument en faveur d'un diagnostic différentiel qui
permettront de retenir le diagnostic d'infarctus médullaire.

La ponction lombaire est le plus souvent normale. Elle peut révéler une Iégére
hyperprotéinorachie autour de 0.75 g/L, sans pléiocytose, ni augmentation de l'indice

gamma, ni bande oligoclonale a l'isoélectrofocalisation ([1]).

- 2.5 Démarche étiologique

La recherche de I'étiologie d'un infarctus médullaire comprend :
- La recherche d'une pathologie des vaisseaux qui sera orientée en fonction du
niveau médullaire concerné:

e Angio-scanner aortique ou échographie aortique a la recherche d'un
anévrisme ou d’une dissection.

e Angio-scanner ou angio-IRM des troncs supra aortiques a la recherche
d’'une occlusion ou d’une dissection d'une ou des deux artéres vertébrales ou sous
claviéres.

e Scanner ou IRM rachidien a la recherche d’'une compression mécanique
des arteres médullaires par |ésions arthrosiques selon le contexte.

- La recherche d'une pathologie de I'hnémostase :
- Taux de Prothrombine, Temps de Céphaline activée, numération
plaquettaire,
- Recherche d’'un syndrome des antiphospholipides

- Vitesse de Sédimentation

47



- Protéine S, C, antithrombine en fonction du contexte
- La recherche d’une pathologie cardio embolique :
- ECG,
- Holter-ECG,
- Echographie cardiaque transthoracique + transoesophagienne
- La recherche de facteurs de risque vasculaire doit étre également réalisée.
- La ponction lombaire peut étre une aide au diagnostic en permettant de

rechercher des éléments pour un diagnostic différentiel.

Il- 2.6 Diagnostics différentiels des infarctus médullaires

Les principaux diagnostics différentiels d'un infarctus médullaire sont :

e Une myélite inflammatoire:

Cette pathologie pourra étre évoquée devant :

* une anamnese en faveur d'un ou plusieurs épisode(s) neurologique(s)
antérieur(s). L’histoire d’'une myélite inflammatoire est le plus souvent marquée par
une évolution par poussées, définies par des épisodes d’aggravation neurologique
entrecoupées de périodes de récupération plus ou moins compléete ([66]).

* une IRM médullaire : Iésion hyperT2 excentrée et latérale, de taille
inférieure a la moitié de la moelle sur le plan axial et de moins de deux segments
médullaires sur le plan longitudinal, présence d’un élargissement de la moelle et d’'un
cedeme péri-lésionnel, prise de contraste de fagon homogéne pendant 2 a 8

semaines, ou lésion de myélite transverse aigué avec lésion en hyposignalT1/

hypersignalT2, présente sur 3 a 4 segments médullaires, le plus souvent sans
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élargissement du cordon médullaire, rehaussée de fagon variable par le produit de
contraste ([14]). Une IRM cérébrale peut révéler des hypersignaux T2 de la substance
blanche répondant aux criteres de MacDonald permettant de poser le diagnostic de
sclérose en plaques ([69]).

* une ponction lombaire a la recherche d'une inflammation avec

pléiocytose modérée, hyperprotéinorachie, indice gamma augmenté avec ou sans

présence de bande oligoclonale a l'isoélectrofocalisation ([14]).

e Une myélite infectieuse :

Les éléments suivant peuvent orienter vers ce diagnostic :

* Un syndrome fébrile, un syndrome méningé avec une raideur de nuque, et
la présence d’un contexte septique (septicémie avec hémocultures positives,
infections a localisations multiples...). Les perturbations sensitivomotrices sont alors
en rapport avec un abcés intramédullaire.

* Une IRM médullaire peut montrer, dans le cadre d’un abcés, une image
de faible rehaussement en anneau avec élargissement du cordon médullaire. La
Iésion est hypointense en T1 et hyperintense en T2 associée a un cedéme péri
Iésionnel. Comme pour les abcés cérébraux, une restriction de la diffusion peut étre
visualisée ([14]).

* La ponction lombaire montrera une inflammation trés importante avec
présence de nombreux globules blancs dont la formule dépendra du type de germe en
cause (essentiellement Ilymphocytaire pour une origine virale, essentiellement
polynucléaire neutrophile pour une atteinte bactérienne, panachée pour certain germe

type Listeria monocytogenes ou pour une meéningite tuberculeuse).
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¢ Une méningite carcinomateuse :
Cette pathologie pourra étre évoquée devant :

* Un contexte néoplasique non contrdlé (en particulier cancer du
poumon, du sein, un mélanome, un cancer rénal, colorectal ou un lymphome), une
altération de I'état général. Un tableau de myélopathie brutale avec aggravation rapide
chez un patient agé est évocateur ([14]).

* Une IRM médullaire montre un élargissement du cordon médullaire en
rapport avec un cedeme, en général hors de proportion avec une petite lésion
médullaire focale, qui s’étend sur plusieurs segments vertébraux. La séquence T1,
peut montrer un hyposignal central mimant un syrinx. Les séquences T2 mettent en
évidence une hyperintensité reflétant 'cedéme et l'infiltration tumorale. L'injection de
produit de contraste révele une prise de contraste homogéne et intense de la Iésion et
des méninges ([14], [70]).

* Une ponction lombaire peut retrouver des cellules anormales avec des
marqueurs plus ou moins spécifique de la tumeur primitive, une hyperprotéinorachie,

une hyperleucocytose en rapport avec la présence de cellules.

e Une malformation artério-veineuse :
Cette pathologie pourra étre évoquée devant :
* Des caractéristiques cliniques souvent évocatrices : il s'agit de patients
jeunes (50% avec un age inférieur a 16 ans) dont le premier symptéme est a type de
fatigabilité suivi par un déficit musculaire pour presque tous les patients. Les autres

symptdémes composant le tableau comporte des douleurs dorsales, une dysfonction
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sphinctérienne et sexuelle. Prés de la moitié des patients vont présenter une
hémorragie intramédullaire ou sous-arachnoidienne ([14]).

* Une Angio-TDM ou Angio-IRM montre une lésion en signal T1
hétérogéne, en hypersignal T2 intramédullaire adjacent a un nidus, la prise de

contraste est variable avec présence de vaisseaux tortueux le long de la moelle.

e Une hématomyélie :

* La clinique se présente comme un syndrome médullaire plus ou moins
brutal selon l'origine du saignement ([71]). La survenue d’'un déficit post-traumatique
peut étre évocateur.

* L'IRM montre la lésion hémorragique et va parfois permettre de
préciser sa cause lorsqu’elle montre une malformation vasculaire ou une tumeur
associée. A la phase aigué, elle met en évidence une Iésion iso ou hyposignal en T1
et un franc hyposignal en écho de gradient T2*. Cette Iésion est souvent entourée d’un
halo d’cedéme en hyposignal T1 et en hypersignal T2. A une phase plus tardive, la
Iésion apparait en hypersignal T1 et T2. Un halo d’hémosidérine est bien visualisé en
périphérie de 'hémorragie en T2 et en séquence d’écho de gradient T2*. Le tout

entouré d’'un cedéme hyposignal en T1 et hypersignal en T2 ([15]).

e Une tumeur médullaire :
* La clinique peut étre trés variable selon la nature de la tumeur, la
topographie lésionnelle et le contexte (age, terrain,...). Cependant, la plupart des
tableaux cliniques sont progressifs comportant des douleurs tant dorsales que

radiculaires et des signes de compression médullaire.
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* Une IRM va montrer une Iésion dont les caractéristiques dépendent du
type de tumeur (signal plus ou moins hétérogeéne, hypo/hyper T1/T2, prise de

contraste variable).

Il- 2.7 Traitement de l'infarctus médullaire

Il n'existe pas de recommandation publiée pour le traitement de linfarctus
médullaire. Il s’agit d’'un traitement de prévention secondaire en rapport avec I'étiologie
retrouvée :

- Antiagrégant plaquettaire et prise en charge des facteurs de risque vasculaire
dans le cadre d'une maladie artérielle athéromateuse.

- Anticoagulation pour une pathologie a risque cardioembolique.

- Traitement de la pathologie aortique ou de la maladie de systéeme sous-
jacente.

La prévention des complications doit étre systématique :

* Anticoagulation préventive des risques thrombotiques veineux.

* Nursing en prévention des complications cutanées.

* Surveillance des selles et laxatifs si besoin en prévention d'un
fécalome.

* Surveillance de la douleur avec échelle adaptée et prescription
d'antalgiques.

* Surveillance et prise en charge des troubles urinaires et érectiles.

* Rééducation par kinésithérapie adaptée.
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I1-3. Conclusion

La moelle spinale est un passage obligatoire entre la commande centrale
encéphalique et I'exécution périphérique. Une atteinte de la moelle peut avoir des
conséquences variées tant sur le plan moteur que sensitif ou sphinctérien.

La douleur peut faire partie des signes cliniques initiaux de linfarctus
médullaire, dont elle peut étre le premier symptébme, et peut méme constituer le
syndrome lésionnel. Quelques études dont celle de Pelser et col. en 1993 ont montré
que ces douleurs peuvent persister ou méme s'aggraver avec le temps ([3]).
Néanmoins, leur évolution a long terme aprés un infarctus médullaire est mal connue
([1], [31. [4], [7], [9], [10], [18]).

C'est pourquoi, afin de mieux connaitre le pronostic douloureux a court et a long
terme aprés un infarctus médullaire, nous avons mené une étude rétrospective chez
des patients hospitalisés entre le 01/01/2005 et le 31/05/2011 pour un infarctus
médullaire et suivis dans les services de neurologie des hdpitaux d’Amiens, Caen,

Lille et Rouen.
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l1l- Objectifs de I'étude

+ Obijecitif principal : description des douleurs présentées par des patients

atteints d'un infarctus médullaire, a la phase aigué et a 6 mois et plus.

%+ QObijectifs secondaires :

- Description démographique et clinique de la population atteinte a la
phase aigué et a 6 mois et plus.
- Identification de facteurs associés a la présence de douleurs a la phase

aigué et a distance de l'infarctus médullaire.

V- Matériels et Méthodes

Il s’agit d’'une étude rétrospective multicentrique portant sur les patients atteints
d’infarctus médullaire suivis au CHU d’Amiens (service de Neurologie), au CHU de
Caen (service de Neurologie), au CHU de Lille (service de Neurologie et de
Neurochirurgie), au CHU de Rouen (ensemble des services), a I'hopital d’Evreux
(service de Neurologie) et a I'hépital d’Elbeuf (service de Neurologie).

Cette étude descriptive est basée sur I'analyse rétrospective des dossiers

d’hospitalisation et de suivi a 6 mois et plus.
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IV- 1. Critéres d’inclusion

- Patients hospitalisés dans les services de Neurologie des CHU d'Amiens, de
Caen et de Lille, ainsi que ceux hospitalisés au CHU de Rouen et sa périphérie (CHG
d'Evreux, CHG d'Elbeuf) du 01/01/2005 au 31/05/2011 pour un infarctus médullaire.

- Diagnostic d’infarctus médullaire retenu sur des éléments cliniques évocateurs
associés a une imagerie médullaire par IRM révélant des signes d’ischémie médullaire
aigué sur les séquences sagittales T1et T2 avec coupes axiales T1 et T2 centrées sur
les étages concernés. Cette IRM pouvait également comporter des séquences
FLAIR, STIR, FATSAT, diffusion et T1 avec injection de gadolinium. Si I'IRM
médullaire initiale était normale, la présence d’une lésion était recherchée sur une IRM
de contrdle. Si 'lRM de contrdle n’avait pu étre réalisée ou était normale, le diagnostic
d’infarctus médullaire était retenu devant un tableau clinique compatible en I'absence

d’autre cause.

IV- 2. Critéres d’exclusion

Les criteres d’exclusion comportaient tout argument anamnestique, clinique
et/ou radiologique en faveur d’'un diagnostic différentiel tel que :

- Myélite inflammatoire ou infectieuse.

- Pathologie tumorale médullaire.

- Malformation vasculaire médullaire (malformation artério veineuse, fistule
durale, cavernome ...).

- Hématomyélie
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Les infarctus médullaires secondaires a une vascularite systémique ou primitive
ont été exclus de I'étude compte tenu de la composante inflammatoire associée aux

infarctus médullaires.

IV- 3. Recueil de données

IV- 3.1 A la phase aiqué

Un recueil de données démographiques et cliniques était effectué a partir
des observations médicales et paramédicales du dossier d’hospitalisation de chaque
patient.

Le recueil de données comportait :

- Données démographiques :

* '’age du patient lors de I'épisode ischémique,
* le sexe,

- Données cliniques :

* la date du premier symptdbme en rapport avec linfarctus
médullaire,

* la durée d’installation des troubles (entre le premier symptéme et
le tableau le plus grave) exprimée en heures,

* le niveau neurologique (niveau métamérique le plus caudal avec
une fonction sensitive et motrice normale) relevé de maniére absolue (niveau sensitif
vrai) puis regroupé en 3 zones : cervicale, dorsale et lombo-sacrée.

* le tableau sémiologique : infarctus du territoire de I'artere spinale

antérieure, infarctus du territoire des artéres spinales postérieures, syndrome de
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Brown Séquard, infarctus transverse total, infarctus centromédullaire et infarctus du
cbne terminal.

* le score ASIA fonctionnel (cf annexe 2),

* la présence de douleurs a la phase aigué, définie par :

- la présence d'au moins une échelle visuelle analogique (EVA)>0 dans le
dossier,

- ou la notion de douleur dans I'observation médicale ou les transmissions
infirmiéres,

- ou la prescription d'antalgique(s) pendant I'hospitalisation.

* le type de douleur :

- douleur rachidienne : douleur centrée sur le rachis,

- douleur radiculaire : douleur de type neuropathique (coups d’éclair, sensation
électrique, picotements, sensation de brulure, de froid douloureux) avec un trajet
radiculaire,

- douleur sous-lésionnelle : douleur de caractéristique neuropathique (coups
d’éclair, sensation électrique, picotements, sensation de brulure, de froid douloureux,
fourmillement, picotement, engourdissement, démangeaison) sous le niveau lésionnel
de l'infarctus médullaire.

* le ou les type(s) de traitement(s) antalgique(s) prescrit(s) a la
sortie d’hospitalisation et leur(s) palier(s),

* I’étiologie retenue de l'infarctus médullaire,

* la présence de facteurs de risque vasculaire : hypertension
artérielle, diabéte, hypercholestérolémie, tabagisme, syndrome d’apnée du sommeil,
antécédent d’accident vasculaire constitué (AVC) ou transitoire (AIT), coronaropathie,

artérite oblitérante des membres inférieurs (AOMI), antécédents familiaux vasculaires.
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Ces facteurs de risque sont identifiés selon les critéres précisés dans I'annexe 1.
* le traitement de prévention vasculaire : anti aggrégant

plaquettaire, anticoagulant préventif/curatif, statine, antihypertenseur, anti diabétique

oral ou injectable,

* la durée d'hospitalisation en service aigu et la durée
d’hospitalisation globale correspondant a la durée de séjour en service aigu plus la
durée de séjour en autre structure médicalisée avant retour a domicile telles que les
centres de soins de suite et réadaptation (SSR), les centres de médecine physique et
rééducation (MPR) et les structures de long séjour.

* le mode de sortie de I'hospitalisation aigue : décés, SSR, MPR,
transfert dans un hépital local, retour a domicile.

- La récupération fonctionnelle a la sortie d’hospitalisation concernait :

* La marche : classée en fonction des critéres suivants
autonome, marche avec aide, en fauteuil roulant.

* Les troubles vésico-sphinctériens : classés en fonction des

critéres suivants : absence de trouble, dysurie, micro-sondage, sonde urinaire a

demeure. La prescription de laxatifs était relevée.

V- 3.2 A 6 mois et plus

A 6 mois et plus de l'infarctus médullaire, le recueil de données était effectué a
partir des dossiers médicaux de suivis et courriers de consultation et comportait pour
chaque patient :

- Données démographiques :
*I'age,
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* le sexe,
* le lieu de résidence : domicile, SSR, MPR, établissement
médicalisé de long séjour,
- Données cliniques :

* la date de la consultation : délai depuis la survenue de l'infarctus

médullaire,

* le niveau neurologique atteint,

* le tableau sémiologique,

* le score ASIA fonctionnel (annexe 2),

* 'existence ou non de douleur (selon les mémes critéres qu’a la
phase aigué) et le type de douleurs (rachidienne /radiculaire/ sous-
|ésionnelle),

* le ou les traitement(s) antalgique(s) prescrit(s) et leur(s) palier(s),

* |'étiologie retenue de l'infarctus médullaire,

* la présence de facteurs de risque vasculaire (tels que relevés a

la phase aigué),

* le traitement de prévention vasculaire (tel que relevé a la phase

aigué),
- La récupération fonctionnelle concernant :

* la marche : classée en fonction des critéres suivants autonome,

marche avec aide, en fauteuil roulant.

* Les troubles vésico-sphinctériens : classés en fonction des

critéres suivants : absence de trouble, dysurie, micro-sondage, sonde urinaire a

demeure. La prescription de laxatifs était relevée.
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IV- 5. Statistiques

Les résultats des données descriptives (caractéristiques démographiques et
cliniques de chaque groupe) étaient exprimés en moyenne avec les extrémes pour les
valeurs numériques et en pourcentage pour les fréquences.

Les patients ont été catégorisés en deux groupes selon la présence ou non de
douleurs a la phase aigué et de la méme fagon en deux groupes selon la présence de
douleurs a 6 mois et plus.

La comparaison des caractéristiques des groupes avec et sans douleur a la
phase aigué et a = 6 mois étaient réalisée au moyen d’un test t de Student pour les
variables quantitatives. Les valeurs qualitatives nominales étaient comparées a l'aide

d’un test exact de Fisher.
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V — Résultats

V -1. A la phase aigué

Cinquante-sept patients ayant présenté un infarctus médullaire entre le
01/01/2005 et le 31/12/2010 ont été inclus. Six patients sont décédés pendant leur

hospitalisation (10.5%) (Figure 8). Seize patients ont été perdus de vue (28%).

57 patients avec

diagnostic d'infarctus

6 patients décédés a la phase aiqué

16 patients perdus de vue

35 patients avec
consultation de suivi > 6

mois

Figure 8 : Chart flow d'inclusion des patients
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V- 1.1 Données déemoqgraphiques des patients a la phase

aigué.

L'age moyen des patients était de 62.6 ans (médiane 64 ans) réparti entre 17 et
83 ans (tableau 2). La population comportait 17 femmes (29.8%) et 40 hommes
(70.2%). Vingt-deux patients ont été hospitalisés au CHU de Rouen, 12 au CHU
d'Amiens, 12 au CHU de Lille, 10 au CHU de Caen, 1 a I'nopital d'Elbeuf et 2 patients

hospitalisés a Rouen ont été suivis a Evreux.

V- 1.2 Données cliniques des 57 patients a la phase

aigué.

Les tableaux 2 et 3 regroupent les données cliniques de l'ensemble des
patients inclus (n=57) et les données concernant les sous-groupes des patients
douloureux et non douloureux a la phase aigué.

Le début des symptdmes neurologiques est décrit comme brutal et d’emblée
maximal chez 36 patients (63%). Pour 3 patients (5.3%), il s'agissait d'un déficit
constaté au réveil. Les symptébmes se sont installés progressivement chez 18 patients
(31.6%) en moyenne en 25.6 heures. La durée maximale d’installation des troubles
neurologiques était de 72 heures chez 1 patient.

L’infarctus se situait au niveau de la moelle dorsale chez 25 patients (43.9%),
de la moelle lombosacrée chez 22 patients (38.6%) et de la moelle cervicale chez 10

patients (17.5%).
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Le tableau sémiologique le plus représenté était l'infarctus du territoire de
'artére spinale antérieure (32 patients soit 56.1%). Un seul patient a présenté un
tableau d’infarctus du territoire de I'artére spinale antérieure partiel.

Le score ASIA fonctionnel (annexe 2) était évalué en D chez 30 patients
(52.6%), A chez 13 patients (22.8%), B chez 8 patients (14%) et C chez 6 patients
(10.5%).

Trente-neuf patients sur 57 (68.4%) ont été douloureux selon les critéres
retenus dans I'étude. L'age moyen de ce groupe était de 61.3 ans et le sexe ratio de
15 femmes pour 24 hommes.

Dix-neuf patients sur 39 (48.7%) présentaient un tableau clinique d'atteinte de

I'artére spinale antérieure.

Tableau 2 : Données cliniques des patients a la phase aigué

Total des patients Patients douloureux | Patients non douloureux
a la phase aigué a la phase aigué a la phase aigué
n =57 (%) n =39 (%) n =18 (%)
Age moyen, années,
62.6 [17; 83] 61.3 [17; 83] 65.5[17; 82]
[extrémes]
Sexe ratio 17 F/ 40 H 15F /24 H 2F/16H
Installation brutale
et d'emblée max, 39 (68.4) 23 (59) 16 (88.9)
n (%)
Durée moyenne
d’installation, 25.6[0.25; 72] 25.7[0.25; 72] 24.5[1 ;48]
heures, [extrémes]
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Tableau 2 (suite) : Données cliniques des patients a la phase aigué (suite)

Patients non
Total des patients Patients douloureux
douloureux
a la phase aigué a la phase aigué
a la phase aigué
n =57 (%) n =39 (%)
n =18 (%)
Niveau médullaire
Cervical 10 (17.5) 8 (20.5) 2 (11.11)
Dorsal 25 (43.9) 18 (46.2) 7 (38.89)
Lombosacré 22 (38.6) 13 (33.3) 9 (50)
Tableau sémiologique
n (%)
Artére spinale
32 (56.1) 19 (48.7) 13 (72.22)
antérieure
Artéres spinales
10 (17,5) 7(17.9) 3 (16.66)
postérieures
Céne terminal 10 (17.5) 9 (23.1) 1 (5.56)
Infarctus
2 (3.5) 2(5.1) 0
centromédullaires
Infarctus transverse
2 (3.5) 1(2.6) 1 (5.56)
total
Syndrome de Brown-
1(1.8) 1(2.6) 0
Séquard

Parmi les 39 patients douloureux, 19 patients ont été douloureux dés
l'installation des symptébmes et pendant toute la durée de I'hospitalisation. Pour 10
patients, la douleur présente dés l'installation des symptémes a régressé en cours

d'hospitalisation. Pour 10 patients la douleur est apparue pendant I'hospitalisation.
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Le type de douleur présenté par les patients est décrit dans le tableau 3. Le
principal type de douleur rapporté est rachidien (12 patients soit 30.8%). Le type de
douleur n'a pas pu étre évalué pour 10 patients (notion de douleur dans les
transmissions infirmiéres sans spécificité ou prescription d’antalgiques a la sortie sans
description des douleurs dans le dossier médical). Deux patients ont présenté
plusieurs types de douleurs associées : une association de douleur rachidienne et de
douleur radiculaire pour I'un et une association de douleur rachidienne et de douleur

sous-lésionnelle pour l'autre.

Tableau 3 : Types de douleurs présentés par les patients en cours d'hospitalisation

Valeurs
n (%)
Patients présentant une douleur rachidienne 12 (30.8)
Patients présentant une douleur radiculaire 6 (15.4)
Patients présentant une douleur sous-lésionnelle 9 (23.1)
Patients présentant 2 types de douleurs 2(5.1)
Patients présentant une douleur de type indéterminé 10 (25.6)
Total des patients douloureux pendant I'hospitalisation 39 (68.4)

Nous avons observé le type de douleurs présenté par les patients en fonction
du tableau séméiologique. Les résultats sont présentés dans le tableau 4. Prés de 50
% des patients présentant un tableau d’infarctus dans le territoire de I'artére spinale
antérieure présentent des douleurs de type rachidien. Un tiers des patients souffrant
d’un infarctus du céne terminal présentent des douleurs sous-lIésionnelles. Les petits

effectifs de chaque sous-groupe ne permettent pas les comparaisons.
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Tableau 4 : Type de douleurs

en fonction du tableau séméiologique

Coéne
ASA ASP ICM ITT SBS
terminal
n=32 n=10 n=2 n=2 n=1
n=10
% % % % %
%
Patients présentant une douleur
947.4) | 1(14.2) | 1(11.1) 0 1 (100) 0
rachidienne n= 12
Patients présentant une douleur
2(10.5) | 2(28.6) | 1(11.1) 1 (50) 0 0
radiculaire n= 6
Patients présentant une douleur
4 (21) 2 (28.6) | 3(33.3) 0 0 0
sous-lésionnelle n=9
Patients présentant 2 types de
1(5.3) 0 1(11.1) 0 0 0
douleurs n= 2
Patients présentant une douleur de
4 (21) 2 (28.6) | 3(33.3) 1 (50) 0 1 (100)
type indéterminé n=10
Total des patients douloureux
19 (100) | 7(100) | 9(100) | 2(100) | 1(100) | 1 (100)

pendant I'hospitalisation n= 39

ASA : Artére spinale antérieure : ASP : Arteres Spinales Postérieures; ICM : Infarctus centromédullaire ;

ITT : Infarctus Transverse Total ; SBS: syndrome de Brown Séquard.

Parmi les 10 patients douloureux pour lesquels la douleur a régressée pendant

la phase aigué : 5 avaient des douleurs sous-lésionnelles, 4 avaient des douleurs

rachidiennes et 1 une douleur radiculaire.
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A la sortie d'hospitalisation, la prescription d'un ou plusieurs antalgiques était
notée chez 29 patients. La distribution des différents traitements antalgiques est
rapportée dans le tableau 5. Vingt-trois patients (40.3%) étaient en monothérapie
antalgique, 5 (8.77%) avaient une bithérapie (2 patients avec un antalgique de palier |
associé a un antiépileptique, 2 patients avec un antalgique de palier |l associé a un
antiépileptique et 1 patient avec un antalgique de palier | associé a un antalgique de
palier Il). Un seul patient (1.7%) prenait une trithérapie antalgique (antalgique de palier

| associé a un antiépileptique et un antidépresseur a visée antalgique).

Tableau 5 : Types de traitement antalgiques prescrits a la sortie d'hospitalisation

Patients prenant des antalgiques a la sortie 29 (50.9)
d'hospitalisation
Antalgique palier 1 11 (21.6)
Antalgique palier 2 11 (21.6)
Antalgique palier 3 1(2)
Antiépileptique 12 (23.5)
Antidépresseur a visée antalgiques 1(2)

V-1.2.1 Etiologies, facteurs de risque et traitements des

infarctus médullaires

Les différentes étiologies retenues sont exposées dans le tableau 5 pour
I'ensemble des patients et pour les sous-groupes des patients douloureux et des

patients non douloureux.
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L'étiologie de l'infarctus médullaire la plus fréquente est I'athérosclérose (n= 25
soit 43.9%). Dans 16 cas (28.1%), aucune étiologie n'a été retrouvée malgré un bilan
complet.

Sur les 57 patients inclus dans I'étude, 49 (86 %) présentaient au moins un
facteur de risque vasculaire (tableau 6). Le facteur de risque le plus fréquent était
I'HTA (66.7% des cas).

Quarante-neuf patients (86%) ont été traités par anti aggrégant plaquettaire a la
phase aigué de l'infarctus médullaire. Un traitement par anticoagulation curative a été
débuté chez 9 patients (1.58%) : 3 patients présentaient une pathologie cardio
embolique, 3 patients étaient traités pour une embolie pulmonaire et 3 patients pour
une phlébite profonde des membres inférieurs. Un patient a regu un traitement par anti
aggrégant plaquettaire et anticoagulant de fagon simultanée.

Trois patients ont regu des corticoides intra-veineux a la phase aigué.

Une anticoagulation a dose préventive thromboembolique veineuse était
prescrite chez 36 patients (63.2%), une statine chez 29 patients (56.9%) et un
traitement hypoglycémiant chez 17 patients (29.8%).

Tous les patients diabétiques étaient connus et traités avant I'entrée.
Concernant I'hypercholestérolémie, 25 patients avaient des antécédents connus
d’hypercholestérolémie. Pour 4 patients (7.8%), I'hnypercholestérolémie a été
découverte pendant I'hospitalisation.

Concernant I'HTA, 38 patients avaient des antécédents connus d’HTA dont les
6 patients décédés a la phase aigué. Trente des 32 patients survivants étaient traités

a la sortie d’hospitalisation.
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Tableau 6 : Etiologies des infarctus médullaires et facteurs de risque vasculaire de la

population atteinte

Total des patients

a la phase aigué

Patients douloureux

a la phase aigué

Patients non douloureux

a la phase aigué

n =57 (%) n =39 (%) n=18 (%)

Etiologie retenue de
I'infarctus médullaire,
n (%)
Athérosclérose 25 (43.9) 20 (51.3) 5 (27.78)
Pathologie aortique 10 (17.5) 1(2.6) 9 (50)
Lésions rachidiennes

2 (3.5) 2 (5.1) 0
dégénératives
Cardioembolique 4(7) 3(7.7) 1 (5.56)
Non retrouvée 16 (28.1) 13 (33.3) 3 (16.66)
Facteurs de risque

49 (86) 33 (84.6) 16 (88.89)
vasculaire, n (%)
Hypertension 38 (66.7) 25 (64.1) 13 (72.22)
Diabete 17 (29.8) 7 (17.9) 10 (55.56)
Tabac 20 (35.1) 11 (28.2) 9 (50)
Hypercholestérolémie 25 (43.9) 14 (35.9) 11 (61.11)
Syndrome d’apnée du sommeil 1(1.8) 0 1 (5.56)
ATCD personnel AIC/AIT 3(5.3) 3(7.7) 0
Coronaropathie 10 (17.5) 5(12.8) 5 (27.78)
AOMI 6 (10.5) 3(7.7) 6 (10.5)
ATCD familiaux cardio-

3 (5.3) 3(7.7) 3(5.3)

vasculaires
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V-1.2.2 Evolution clinique des infarctus médullaires a la

phase aique

Six patients (10.5%) sont décédés pendant la phase aigué. Le délai moyen
entre l'infarctus médullaire et le déces était de 26 jours (7 a 65 jours). Ces 6 patients
avait présenté un infarctus médullaire secondaire a une pathologie aortique opérée : 4
chirurgies d'anévrysme de l'aorte dont 2 en urgence et 2 "a froid", 2 chirurgies de
dissection aortique en urgence. Quatre patients sur 6 sont décédés d'un choc septique
compliquant les suites de la chirurgie et 2 d'une défaillance multi viscérale.

Parmi les 51 survivants, 19 (33.3%) ont été transférés en SSR, 10 (17.5%) en
centre de MPR, 6 (10.5%) ont été transférés dans un hépital local. Enfin, 16 patients
(28.1%) sont directement rentrés a domicile aprés leur hospitalisation (tableau 7).

La durée moyenne d'hospitalisation aigué était de 17 jours (tableau 7). La
majorité des patients (28 sur 51 soit 54.9%) ne présentait pas de troubles
sphinctériens urinaires a la sortie d’hospitalisation. Vingt-deux d’entre eux soit 43.1%

marchaient de fagon autonome.
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Tableau 7

Durée de séjour, mode de sortie et récupération fonctionnelle

patients a la sortie de |'hospitalisation aigué.

des

Total des patients

survivants

Patients douloureux

a la phase aigué

Patients non douloureux

a la phase aigué

a la phase aigué n=39 n=12

n=51n (%) n (%) n (%)
Durée moyenne
d’hospitalisation en

. o 17.44 1 83] 16.3[1; 32] 19.89[2; 83]

service aigu, jours
[extrémes]
Durée moyenne
d’hospitalisation globale, 75.86 [2; 519] 96.6 [4; 519] 28.73[4 ; 86]
jours, [extrémes]
Mode de sortie
Domicile 16 (28.1) 10 (25.6) 6 (50)
SSR 19 (33.3) 17 (43.6) 2 (16.67)
MPR 10 (17.5) 8 (20.5) 2 (16.67)
Hépital local 6 (10.5) 4 (10.3) 2 (16.67)
Fonctionnement
sphinctérien
Absence de trouble

28 (54.9) 20 (48.7) 8 (66.67)
sphinctérien
Sonde urinaire 23 (45.1) 19 (48.7) 4 (33.33)
Micro-sondages 0 0 0
Laxatifs 23 (45.1) 18 (46.2) 5 (41.67)
Marche
Marche autonome 22 (43.1) 15 (38.5) 7 (58.33)
Marche avec une aide 14 (27.5) 11 (28.2) 3 (25)
Fauteuil roulant 15 (29.4) 13 (33.3) 2 (16.67)

Le tableau 8 montre la durée moyenne de séjour et le mode de sortie en

fonction du score ASIA fonctionnel. Une durée de séjour plus courte et un retour a

domicile sont plus fréquents en cas de score ASIA coté D. Cing des 6 patients

décédés présentaient un score ASIA coté D et 1 coté A.
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Tableau 8: Durée moyenne de séjour et mode de sortie en fonction du score ASIA

des 57 patients inclus a la phase aigué.

Score ASIA initial A (n=13) B (n=8) C (n=6) D (n= 30)
Durée moyenne 23.4 [1; 83] 18.5[6; 30] 21.8[15; 31] 14.5[4 ; 43]
d’hospitalisation en
service aigu, jours,
[extrémes]
Durée moyenne 161.9[7 ;519] | 120.4 [26; 429] 106 [46; 180] 38.6 [4 ; 187]
d’hospitalisation
globale, jours, [extrémes]
Mode de sortie
Domicile 2 (15) 0 0 14 (47)
Transfert en 10 (76.9) 8 (100) 6 (100) 11 (36.67)
structure d'aval *
Déces 1(7.5) 0 0 5(16)

* structure d'aval : SSR, MPR, Hdpital local

V-1.3 Comparaison entre les patients douloureux et non

douloureux a la phase aique

Une comparaison des données recueillies concernant les patients douloureux

(n= 39) et les patients non douloureux (n=18) a la phase aigué a été effectuée. Les

résultats sont présentés dans les annexes 3, 4 et 5. Le sexe féminin (p=0.05), une

atteinte cervicale (p=0.01) ou du céne terminal (p=0.04), un score ASIA fonctionnel
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coté B (p=0.04) et un infarctus médullaire d’origine aortique (p= 4.19x 107°) sont plus
fréquents dans le groupe des patients douloureux durant la phase aigué.

Il n’existe aucune différence significative entre les 2 groupes concernant les
facteurs de risque vasculaire.

Sur le plan thérapeutique, la prise d’un traitement par statine (p=0.05) ou d’un
traitement antihypertenseur (p=0.04) est plus importante dans la population de
patients douloureux. A l'inverse, un traitement hypoglycémiant est moins représenté
dans la population des patients douloureux que chez les non douloureux (p=0.002).

Sur le plan fonctionnel, une durée moyenne d’hospitalisation globale plus
longue (p=0.003), une sortie vers un SSR (p=0.0003), la présence d'une sonde
urinaire (p=0.001), la prise de laxatif (p=0.009) et l'usage d’un fauteuil roulant
(p=0.0002) sont présents de fagon significativement plus importante dans la

population des patients douloureux a la phase aigué.

V- 1.4 Données démoqraphiques et cliniques des

patients rentrant directement a domicile.

Seize patients sur 51 survivants (31.3%) sont rentrés directement a domicile
apres I'hospitalisation en phase aigué. La durée moyenne de séjour de ces patients
était de 9.5 jours (4 a 28 jours).

Les caractéristiques démographiques et cliniques des 16 patients sont
présentées dans le tableau en annexe 6 et comparées aux mémes données

concernant les patients transférés en structure d'aval (SSR, MPR, hépital local).
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Aucune différence significative n'existe entre les 2 groupes concernant I'age, le
sexe, la durée d'installation des troubles, la présence ou non de douleur, le tableau
clinique présenté, le niveau d'atteinte médullaire, le score ASIA fonctionnel, les
étiologies, les facteurs de risque et les traitements a visée vasculaire.

Il existe en revanche une différence significative entre les 2 groupes concernant
la durée d’hospitalisation plus courte (p=0.0002), la récupération d’'une marche
autonome (p=6.99 x 107) et I'absence de trouble sphinctérien urinaire (p=0.02) plus
fréquents dans le groupe des patients rentrant directement a domicile. On observe
également de fagon statistiquement significative la présence d’'une douleur de type
rachidien a la phase aigué (p=0.04), 'usage d’une sonde urinaire (p= 0.02), la prise de
laxatif (p=0.02) et I'utilisation d’un fauteuil roulant (p=0.02) de fagon plus fréquente

dans le groupe des patients transférés en structure d’aval.

V- 2. A plus de six mois

V-2.1 Données déemoqraphiques des patients a = 6 mois

de l'infarctus médullaire

Trente-cinq patients sur 51 survivants (68.6 %) ont été revus en consultation de
suivi.

Treize patients étaient des femmes (37.1%) et 22 étaient des hommes (62.8%).

Le délai moyen entre la consultation et I'infarctus médullaire était de 13.7 mois,

les extrémes allant de 6 a 47 mois et la médiane étant a 11 mois. Dix-huit patients
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(51.4%) ont été revus entre 6 et 12 mois et 17 patients (48.5%) ont été revus a = 12
mois.

Vingt-neuf patients (82.9%) vivaient a leur domicile, 4 (11.4%) poursuivaient la
rééducation en SSR, 1 patient (2.9%) en centre de MPR et 1 patient (2.9%) vivait en

institution.

V-2.2 Données cliniques des patients a 6 mois et plus

Les caractéristiques cliniques des 35 patients et des sous-groupes de patients
douloureux et non douloureux sont présentées dans le tableau 9.

Une douleur était présente chez 25 (71.4%) des 35 patients revus en
consultation a 6 mois et plus.

Seize patients sur les 25 douloureux (64%) étaient douloureux depuis la phase
aigué. Neuf (36%) avaient développé une douleur dans les suites de la phase aigué.

Parmi les 39 patients douloureux a la phase aigué, 17 patients ne I'étaient plus
a 2 6 mois. Pour 10 de ces 17 patients, la douleur avait régressé avant la sortie
d’hospitalisation et pour 7 patients avant la consultation. Six patients (15.4%)

douloureux a la phase aigué ont été perdus de vue (Figure 9).
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Figure 9 : Evolution des patients douloureux

39 patients douloureux

a la phase aigué

» Perdus de vue n=6

Apparition d'une douleur n=9 »

— > Disparition des douleurs n= 17
(10 patients pendant la phase aigue

+ 7 patients avant la consultation)

v

25 patients douloureux a 6 mois et plus

Le type de douleur présenté par les 25 patients a =26 mois était une douleur
sous-lésionnelle chez 19 patients (76%), d’'une douleur radiculaire chez 4 patients
(16%) et d’'une douleur rachidienne chez 2 patients (8%) (tableau 12). Aucun patient
ne présentait plusieurs types de douleur associés.

Nous avons observé le type de douleur en fonction du tableau séméiologique
d'atteinte médullaire (tableau 9). Seuls 2 patients présentant un syndrome de l'artere
spinale antérieure souffraient de douleurs rachidiennes et 4 autres patients présentant
ce méme syndrome souffraient de douleurs radiculaires. Tous les autres patients
présentaient des douleurs sous lésionnelles quelque soit le tableau sémiologique

d'atteinte médullaire.
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Tableau 9 : Type de douleurs en fonction du tableau séméiologique

Coéne
ASA ASP ICM ITT SBS
terminal
n=32 n=10 n=2 n=2 n=1
n=10
(%) (%) (%) (%) | (%)
(%)
Patients présentant une
2 (15.4) 0 0 0 0 0
douleur rachidienne n= 12
Patients présentant une 4
. . 0 0 0 0 0
douleur radiculaire n= 6 (30.8)
Patients présentant une 7 4 2 1
- _ 4 (100) 0
douleur sous-lésionnelle n=9 (53.4) (100) (100) (100)
Perdus de vue n=23 15
4 (40) 3 (30) 0 0 1(100)
(46.9)
Total des patients
13
douloureux pendant 4 (100) 4 (100) 2 (100) | 1(100) 0
(100)

I'hospitalisation n= 39

ASA : Artere spinale antérieure : ASP : Artéres Spinales Postérieures; ICM : Infarctus centromédullaire ; ITT :

Infarctus Transverse Total ; BS: syndrome de Brown Séquard.

Vingt-trois des 25 patients douloureux étaient traités par un antalgique (92%).

Deux patients ont déclaré présenter des douleurs mais ne prenaient aucun antalgique.

La fréquence des types d'antalgiques utilisés est rapportée dans le tableau 10.
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Tableau 10 : Types de traitement antalgiques prescrits a 26 mois

Patients prenant des antalgiques a 26 mois n (%) 23 (92)
Antalgique palier 1 n (%) 5(14.3)
Antalgique palier 2 n (%) 10 (28.6)
Antalgique palier 3 n (%) 3 (8.6)
Antiépileptique n (%) 15 (42.9)
Antidépresseur n (%) 2 (5.7)

Le traitement antalgique était une monothérapie pour 13 patients (52%) : 3
patients étaient traités par un antalgique de palier |, 3 par un antalgique de palier I, 2
par un antalgique de palier Ill et 5 par un antiépileptique (tableau 10).

Une bithérapie était utilisée pour 8 patients (32%): 7 patients avec une
association d'un antalgique de palier Il et un antiépileptique et 1 patient avec une
association d'antalgique de palier | et un antiépileptique.

Deux patients (8%) avaient une trithérapie antalgique : 1 patient avec une
association antalgique de palier I/antiépileptique/antidépresseur et 1 patient avec une

association antalgique de palier IlI/ antiépileptique/ antidépresseur.

Trente des 35 patients revus en consultation (85.7%) recevaient un traitement
anti aggrégant plaquettaire et 4 un traitement anticoagulant. Les patients traités par
anti coagulation curative avaient pour étiologie de leur infarctus médullaire et
indication au traitement anticoagulant : 1 pathologie aortique avec fibrillation
auriculaire associée, 1 atteinte athéroscléreuse avec découverte secondaire de
fibrillation auriculaire, 2 étiologies inconnues mais 1 compliqué d’'une embolie
pulmonaire au cours de la phase aigué (patient revu a 9 mois de linfarctus

médullaire). Un patient n'avait ni anti aggrégant plaquettaire ni anti coagulant a = 6
78



mois. Ce patient avait été opéré d’'un anévrisme thoraco-abdominal avec pose d’une
endoprothése aortique et était sous anti aggrégant plaquettaire a la sortie
d’hospitalisation.

Le score ASIA fonctionnel et la récupération de la marche et des troubles
vésico-sphinctériens a = 6 mois de l'infarctus médullaire sont présentés dans le
tableau 11.

Parmi les 35 patients revus en consultation a = 6 mois, 28 (80%) présentaient
un score ASIA fonctionnel classé D et 1 patient (2.9%) un score ASIA classé E.

Vingt patients (57.2%) marchaient de fagon parfaitement autonome. Seuls 7
patients (20%) utilisaient un fauteuil roulant.

Vingt-deux patients (62.9%) présentaient des troubles vésico-sphinctériens dont
3 (8.6%) nécessitaient une sonde urinaire a demeure. Onze patients (31.4%)

utilisaient des laxatifs.

79



Tableau 11 : Données cliniques a 26 mois

Total des patients

a 2 6 mois (n=35)

Patients douloureux

a 2 6 mois (n=25)

Patients non

douloureux (n=10)

n (%) n (%) n (%)
Age moyen, années,
R 59.85 [17 ; 81] 65.52 [45 ; 81] 457 [17 ; 72]
[extrémes]
Sexe ratio 13F/22H 9F/16 H 4F/6H
Niveau médullaire
Cervical 7 (20) 4 (16) 3 (30)
Dorsal 16 (45.7) 13 (52) 3 (30)
Lombosacré 12 (34.3) 8 (32) 4 (40)
Tableau sémiologique
Artére spinale antérieure 18 (51.4) 13 (52) 5 (50)
Artéres spinales
o 6 (17.2) 4 (16) 2 (20)
postérieures
Cbne terminal 7 (20) 5 (20) 2 (20)
Infarctus transverses
2(5.7) 1(4) 1(10)
totaux
Infarctus
2 (5.7) 2 (8) 0
centromédullaires
Syndrome de Brown
0 0 0
Séquard
Score ASIA
A 2 (5.7) 1(4) 1(10)
B 2 (5.7) 2 (8) 0
C 2 (5.7) 0 2 (20)
D 28 (80) 22 (88) 6 (60)
E 1(2.9) 0 1(10)
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Tableau 11 : Données cliniques a 26 mois (suite)

Total des patients
a 2 6 mois (n=35)

Patients douloureux

a 2 6 mois (n=25)

Patients non

douloureux (n=10)

n (%) n (%) n (%)
Facteurs de risque
\vasculaires, n (%)
Hypertension 22 (62.9) 18 (72) 4 (40)
Diabete 7 (20) 6 (24) 1(10)
Tabac 12 (34.3) 8 (32) 4 (40)
Hypercholestérolémie 12 (34.3) 10 (40) 2 (20)
Syndrome d’apnée du
szmmeil i 0 0 0
IATCD personnel AIC/AIT 2 (5.7) 2 (8) 0
Coronaropathie 6 (17.1) 6 (24)
AOMI 2(5.7) 2(8) 0
ATCD familiaux cardio-
vasculaires 3(86) 2(8) 1(10)
Traitement de prévention
\vasculaire
Antiaggrégant plaquettaire 29 (82.9) 22 (88) 7 (70)
Anticoagulant a dose
préventive 0(0) 0 0
Anticoagulant a dose
urative 4 (11.4) 2(8) 2 (20)
Statine 20 (57.1) 16 (64) 4 (40)
Antihypertenseur 21 (60) 18 (72) 3 (30)
Fonctionnement
sphinctérien
/Absence de trouble
sphinctérien urinaire 13G7.1) 8(32) 4 (40)
Dysurie 10 (28.6) 7 (28) 3 (30)
Micro-sondages 9 (25.7) 9 (36) 0
Sonde urinaire a demeure 3 (8.6) 1(4) 2 (20)
Laxatif 11 (31.4) 9 (36) 2 (20)
Marche
Marche autonome 20 (57.2) 13 (52) 7 (70)
Marche avec aide 8 (22.8) 8 (32) 0
Fauteuil roulant 7 (20) 4 (16) 3 (30)
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V- 2.3 Comparaison entre les patients douloureux et non

douloureux a = 6 mois.

Une comparaison entre les patients douloureux (n= 25) et les patients non
douloureux (n=10) a = 6 mois a été effectuée. Les résultats sont présentés dans
I'annexe 7.

Un age moyen plus élevé (p=0.015), un score ASIA coté D (p=5.7 x 10™"") et un
infarctus médullaire d'étiologie cardio-embolique (p=0.02) étaient associés
significativement a la présence d'une douleur a la phase chronique.

Sur le plan thérapeutique, la prise d’un traitement antihypertenseur (p=0.05) est
plus fréquente dans le groupe des patients douloureux.

Sur le plan fonctionnel, la présence d’'une dysurie (p= 0.03) est plus fréquente

chez les patients présentant des douleurs chroniques.

V- 2.4 Comparaison entre les patients douloureux a la

phase aiqué et a = 6 mois

La comparaison des caractéristiques douloureuses et traitements antalgiques
entre les patients douloureux a la phase aigué (n= 39) et les patients douloureux a = 6

mois (n=25) est exposée dans le tableau 12.
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Tableau 12 : Types et traitements des douleurs a la phase aigué et a > 6 mois de l'infarctus

médullaire

A la phase aigué (n=39) A 2 6 mois (n=25) p

n (%) n (%)

Douleur 39 (68.4) 25 (71.4) 0.81
Douleur rachidienne 12 (30.8) 2 (8) 0.02
Douleur radiculaire 6 (15.4) 4 (16) 1
Douleur sous-lésionnelle 9(23.1) 19 (76) 0.0001
Patients présentant 2 types de 2(5.1) 0
douleurs
Patients présentant une douleur de 10 (25.6) 0
type indéterminée
Antalgiques 29 (50.9) 25 (71.4) 0.005
Antalgique palier 1 11 (21.6) 5(14.3) 0.23
Antalgique palier 2 11 (21.6) 10 (28.6) 1
Antalgique palier 3 1(2) 3 (8.6) 0.59
Antiépileptique 12 (23.5) 15 (42.9) 0.27
Antidépresseur 1(2) 2 (5.7) 0.59
Aucun traitement antalgique 0 3 (8.6%) 0.09

La proportion de douleur sous lésionnelle est significativement plus élevée

(p=0.0001) a la phase chronique. A linverse, celle d’'une douleur rachidienne est

significativement plus faible (p=0.02).
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Par ailleurs, la consommation d’antalgique est plus importante a la phase
chronique qu’a la phase aigué (p=0.005), sans différence significative concernant le

type d’antalgique utilisé par les patients.

VI — Discussion.

L’objectif principal de notre étude est d’évaluer la présence de douleur a la
phase aigué et a long terme aprés un infarctus médullaire, ses caractéristiques et les
traitements utilisés pour la soulager. Nous avons également recherché les facteurs
associés a la présence des douleurs et observé I'évolution fonctionnelle des patients.
L’infarctus médullaire étant une pathologie rare, nous avons analysé les dossiers des
patients de 4 grands centres hospitaliers de la région Nord-Ouest afin de rassembler
les données démographiques et cliniques de 57 patients a la phase aigué de leur
infarctus médullaire.

En comparaison avec la littérature, notre population avec 57 patients est parmi
les plus importantes. Seules celle de Robertson et al. avec 115 patients et celle de
Nedelchev et al. avec 57 patients sont comparables en terme d'inclusion ([7], [8]). Les
autres études concernent de plus petites séries, allant de I'’étude de 10 patients pour
Pelser et al. a 44 patients pour les équipes de New et al. et Cheshire et al. ([3], [10]
,[18]). Ceci est lié a la rareté du diagnostic d’'infarctus médullaire qui rend difficile les

inclusions de patients.
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VI-1 Infarctus médullaires a la phase aigue

L’age moyen de notre population est comparable a celui des populations de la
littérature qui va de 54 ans dans I'’équipe de de Séze et al. a 73 ans dans I'étude de
Kumral et al. ([13], [6]).

Le sexe ratio difféere d’'une étude a l'autre, mais 7 études retrouvent, comme
nous, une prédominance masculine des infarctus médullaires ([1], [2], [3], [7], [10],
[13], [18]). Aucune explication n’est avancée pour expliquer cette prédominance
masculine. L’importance de l'origine athéromateuse des infarctus médullaires dans
notre étude pourrait étre une hypothése expliquant cette surreprésentation masculine,
le sexe masculin étant un facteur de risque vasculaire. Néanmoins, cette origine
athéromateuse prédominante n’est pas retrouvée dans les autres études retrouvant
une prédominance masculine.

Le tableau sémiologique le plus présent dans toutes les études, y compris la
nbtre, est 'atteinte du territoire de I'artére spinale antérieure ([2], [4], [6], [8], [9]). La
fragilité du territoire de I'artere spinale antérieure s’explique par le caractere unique de
cette artére et par un nombre plus faible d’artéres radiculomédullaires venant I'irriguer
dans sa portion thoracique par rapport aux artéres spinales postérieures.

Les étiologies des infarctus médullaires sont multiples et variables dans la
littérature. Cette variabilité est probablement fonction du mode de recrutement (service
de rééducation, patients post chirurgie aortique, service de neurologie...). Seule la
proportion de patients avec une étiologie non retrouvée est stable aux environs de

30% dans les études sus —citées comme dans notre étude ([2], [4], [6], [8], [9])-
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Le facteur de risque le plus représenté dans notre population (38 patients soit
66.7%) étaient I'hypertension artérielle comme dans la majorité des études sur
linfarctus médullaire ([1], [4], [8], [9], [10]). Seule I'étude de Kumral et al. retrouve le
tabagisme comme facteur de risque le plus fréquent, immédiatement suivi par 'HTA
([61).

Dans notre étude, 6 patients sont décédés soit 10.5%. Dans la littérature, la
mortalité oscille entre 4.5% et 23% ([9], [7]). Nos chiffres sont donc comparables a
ceux retrouvés dans les autres études portant sur I'infarctus médullaire.

A notre connaissance, aucune étude ne s’est intéressée spécifiquement a la
douleur dans l'infarctus médullaire a la phase aigué. Plusieurs études concernant
I’évolution des infarctus médullaires au long cours ont noté la présence de douleurs a
la phase aigué avec une fréquence allant de 32 a 72% des patients ([4], [6], [7], [9]).

Dans notre étude, 39 patients sur 57 (68.4%) ont présenté des douleurs
pendant leur hospitalisation en phase aigué. Contrairement aux patients des séries de
Kumral et al., Cheng et al. et Novy et al., tous nos patients n’ont pas vu leurs douleurs
s’estomper spontanément pendant leur hospitalisation ([6], [9], [4]). En effet, a la
phase aigué de notre étude, seuls 10 des 39 patients douloureux n'avaient plus de
douleurs a la sortie d'hospitalisation.

Nous avons classé les douleurs présentées par nos patients en 3 types :
douleur rachidienne, douleur radiculaire et douleur sous-lésionnelle. Un infarctus
médullaire peut engendrer différents types de douleurs dont [origine
physiopathologique n’est encore que partiellement connue mais semble différente en
fonction du type de douleur. Une classification des douleurs est proposée dans les
études concernant les douleurs aprés Iésion médullaire d'origine traumatique. Les

douleurs sont schématiquement classées comme 1) douleurs musculosquelettiques
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lites au dommage et a l'utilisation des structures osseuses, musculoligamentaires,
disques intervertébraux et cartilages ; 2) Douleurs neuropathiques au niveau de la
Iésion liées aux |ésions des racines nerveuses ou de la moelle épiniére elle-méme, 3)
Douleurs neuropathiques sous lésionnelles probablement liées aux modifications post-
Iésionnelles au sein du systéme nerveux central (hypersensibilité, perte du
rétrocontréle de la douleur...)([35]). Les douleurs rachidiennes que nous avons
relevées pourraient correspondre a des douleurs musculosquelettiques (par ischémie
du corps vertébral) mais aussi a des douleurs au niveau de la Iésion, secondaires a
I'atteinte des racines nerveuses innervant les muscles para axiaux. Les douleurs
radiculaires peuvent également étre en rapport avec l'ischémie des racines nerveuses
au niveau de l'infarctus et correspondre aux douleurs neuropathiques sus citées.
Quant aux douleurs sous-lésionnelles, Masson et al. ont émis I'hypothése
qu'elles pourraient étre liées a l'atteinte des faisceaux spinothalamiques ([1]). Selon
Masson et al. et Cheshire et al., la présence de douleurs n’était pas corrélée a la
récupération de la marche ou a la récupération sensitive ([1], [18]). Masson et al.
ajoutent que la présence de douleur n'est pas associée au tableau clinique ou
radiologique a la phase aigué. Nous sommes les premiers a proposer des facteurs

associés a la présence de douleurs a la phase aigue d’un infarctus médullaire :

- Le sexe féminin est un facteur qui avait déja été identifié dans
I’étude de Nedeltchev et al. en tant que facteur pronostique de mauvaise récupération
fonctionnelle ([8]). Son influence sur les douleurs n’a encore jamais été rapportée. Les
hypothéses physiopathologiques ne sont pas connues.

- L’atteinte cervicale est plus fréquente dans le groupe des patients

douloureux. Le niveau neurologique atteint le plus fréquemment est variable dans les

séries de la littérature ([2], [7], [8], [9]). Seule I'étude de Kumral et al retrouve une
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prédominance d’atteinte cervicale ([6]). Une atteinte de lintumescence cervicale
touche un grand nombre de neurones et possiblement de nombreux ganglions
rachidiens ainsi que le faisceau spinothalamique. L’apparition de douleur a la phase
aigué peut étre liée a l'atteinte des ganglions rachidiens nombreux a ce niveau et
sensibles a I'ischémie par la concentration de pérycarions qui les constituent.

- Une atteinte ischémique du cdne terminal est plus fréquente dans le

groupe des patients douloureux. L'hypothése physiopathogénique serait une atteinte
du rétrocontrole de la douleur ou la survenue de messages aberrants lié a la
souffrance de la substance grise du cone terminal. Ce raisonnement peut également
s'appliquer a tous les étages médullaires.

- Un _score ASIA cb6té B, plus fréquent dans le groupe des patients

douloureux, est en faveur d’une atteinte sévére mais incompléte de la moelle. Hors,
des études menées sur les Iésions médullaires d'origine post-traumatique montrent
gu’une atteinte partielle de la moelle est un facteur de risque d’apparition de douleur
([33], [41]).

- Une durée moyenne d’hospitalisation plus longue, une sortie vers

un SSR, la présence d’'une sonde urinaire, la prise de laxatif, 'usage d’'un fauteuil

roulant sont tous des marqueurs d’une atteinte médullaire sévére et étendue pouvant
témoigner d'une atteinte du faisceau spinothalamique incriminé par exemple dans la
survenue de douleurs aprés Iésion médullaire de type post traumatique ([33], [41]).

- Un_infarctus médullaire d’origine aortique est plus fréquent dans le

groupe des patients douloureux. Il s’agit le plus souvent d’une atteinte de l'artere
d’Adamkiewicz et donc le plus souvent un tableau d’atteinte du territoire de l'artére
spinale antérieure ou d’atteinte du céne terminal. Hors, la douleur a la phase aigué fait

partie du tableau descriptif de I'installation d’un infarctus par atteinte de I'artére spinale
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antérieure et I'atteinte du cbne terminal fait également partie des facteurs liés a la
présence de douleur a la phase aigué.

- Concernant les traitements, un traitement par statine ou par antihypertenseur

est plus fréequemment retrouvé dans le groupe des patients douloureux. Ces deux
traitements sont le reflet d’'un terrain athéromateux et peuvent étre liés a la maladie
aortique suscitée. Au contraire, notre étude a mis en évidence une fréquence moins
importante de douleurs chez les diabétiques. Des études plus puissantes seraient
nécessaires pour confirmer cette donnée et envisager un lien physiopathologique.

Aucune étude ne porte a notre connaissance, sur le type d'antalgique utilisé
dans le cadre de l'infarctus médullaire ni sur leur efficacité. Dans notre étude, les
antalgiques les plus fréquemment utilisés sont les antiépileptiques probablement par
extrapolation des résultats concernant les études de la prise en charge des douleurs
apres lésion médullaire d'origine post traumatique ([39], [59]). Les antalgiques les plus
utilisés apres les antiépileptiques sont les antalgiques de palier 1 et 2 qui sont
prioritairement efficaces dans les douleurs nociceptives. Le tramadol (palier Il) a
montré une efficacité dans la prise en charge des douleurs nociceptives ([49]).

L’atteinte fonctionnelle de nos patients semble étre moins importante que celle
rapportée dans la littérature. En effet, 28 patients soit 49,1% de notre population
présente un score ASIA c6té D a la phase aigué alors que dans la littérature ce score
ASIA D est retrouveé entre 22 et 42 % des populations décrites ([13], [8]). Ceci est peut
étre lié a une moindre proportion d’atteinte du territoire de I'artére spinale antérieure
dans notre population (31 patients soit 52.6% contre 16 patients soit 72.7% pour
Cheng et al. ou 21 patients soit 58.34% pour Barrera et al.) ([9], [2]).

Prés de la moitié de nos patients (23 patients soit 45.1%) était porteur d'une

sonde urinaire a la phase aigué de l'infarctus médullaire. En comparaison avec la
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littérature, notre population présente une fréquence plus faible de troubles
sphinctériens. En effet, la nécessité d’'une sonde urinaire était présente pour 79.8%
des patients de Robertson et al. et 54 % des patients de New et al ([7], [10]). La
sémiologie des troubles vésico sphinctériens dépend du niveau d'atteinte médullaire et
de l'existence au non d'une atteinte des systéemes végétatifs sympathique et para
sympathique a ce niveau.

Concernant l'usage de laxatifs, 23 de nos patients soit 45.1% en
consommaient. Dans I'étude de New et al. 33 patients soit 77 % prenaient des laxatifs
a la sortie d’hospitalisation et 2 patients (5%) étaient incontinents sur le plan anal
([10]). La constipation dans les Iésions médullaires est liée a I'atteinte de I'innervation
extrinséque entrainant une perte de contrdle du colon avec une incontinence anale ou
une constipation qui sont souvent associées chez ces patients ([77]).

Nos patients présentent donc une atteinte des systémes urinaires et digestifs
moins importantes a la sortie d’hospitalisation que celles retrouvées dans la littérature.
Cette différence peut étre due a une gravité initiale moindre (52.6% de patients avec
un score ASIA classé D) ce qui est un facteur pronostic de récupération fonctionnelle
dans plusieurs études ([8], [2], [6], [7]).

Le dépistage de troubles vésicosphinctériens reste essentiellement clinique,
symptomatique dans les études sur les infarctus médullaires (sonde urinaire/ auto-
sondage/ dysurie pour les troubles urinaires, laxatifs/ incontinence/ colostomie sur le
plan fécal). Nous n’avons retrouvé aucune étude consacrée spécifiquement a la
problématique des troubles sphinctériens dans le cadre de l'infarctus médullaire. Des
explorations électrophysiologiques permettraient d'explorer plus précisément ces
troubles sphinctériens, d'améliorer leur reconnaissance, leur prise en charge et

d'affiner les hypothéeses physiopathologiques sous-tendant ces troubles.
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Concernant la marche, 22 patients (43.1%) marchaient de fagon autonome a la
sortie d’hospitalisation et 14 (27.5%) avait recours a une aide a la marche. La
littérature donne des résultats moins favorables avec une marche autonome dans 7 a
19% des cas et une marche possible avec aide dans 17.3 a 30% des cas a la sortie
d'hospitalisation ([10], [7]). Dans I'étude de Kumral et al., seuls 7 patients (19%)
avaient une marche autonome et 18 patients (50%) nécessitaient une aide a la
marche a 21 jours ([6]). Pour la marche comme pour les troubles sphinctériens, le
degré d’atteinte initiale plus modéré, reflété par un score ASIA majoritairement D, est
un marqueur de récupération fonctionnelle qui permettrait d’expliquer les résultats de
notre étude ([8], [2], [6], [7]).

Concernant le groupe de patients rentrés directement a domicile (16 patients
soit 31.4%), nous avons observé une durée d'hospitalisation plus courte pouvant étre
liee a I'absence de complication survenue en cours d'hospitalisation et a I'absence de
délai d'obtention d'une place en convalescence. La récupération d'une marche
autonome plus fréquente dans ce groupe, I'absence de trouble vésico-sphinctérien
sont des facteurs liés a un retour a domicile direct. Au contraire, la prise de laxatif, la
présence d'une sonde urinaire, I'usage d'un fauteuil roulant traduisent I'importance du
handicap lié a l'infarctus médullaire et la nécessité d'une rééducation. En revanche,
aucune relation n’a été trouvée avec les données démographiques (age, sexe) et les
données cliniques en particuliers avec le score ASIA initial. Nous n’avons pas retrouvé
dans la littérature d'analyse comparable. Cependant, plusieurs études ont montré que
le score ASIA initial et 'absence de trouble sphinctérien étaient des facteurs prédictifs
de bonne récupération ([2], [8], [6], [9], [7]). Une bonne récupération était définie
comme la capacité a marcher sans aide ou seulement avec une aide si le patient

avaient été complétement dépendant a la phase aigué ou une autonomie compléte si
91



le patient avait été « modérément » dépendant a la phase aigué ([2], [8], [6], [9]). Un
mauvais pronostic était défini comme la nécessité d’'un fauteuil roulant et d’'une sonde
urinaire dans I'étude de Roberston et al. ([7]).

Si nous extrapolons que nos patients retournant directement a domicile sont un
exemple de bonne récupération, nos résultats sont donc concordants avec les
données de la littérature sur la récupération fonctionnelle des patients a la phase
aigué. L'absence de relation retrouvée dans notre étude avec le score ASIA initial peut
étre liée a un manque de puissance ou a un biais secondaire au caractére rétrospectif

de notre étude.

VI-2. Infarctus médullaires a 6 mois et plus

Dans notre population, la moitié des patients (n=18) a été revue entre 6 mois et
un an et I'autre moitié a plus de un an. Ainsi, tous nos patients étaient entrés dans la
phase chronique de leur maladie.

Dans la littérature, 6 études présentent une durée de suivi moyenne supérieure
a notre étude mais avec des extrémes plus importantes (par exemple suivi de 2j a 324
mois dans I'étude de Robertson et col.) ([2], [3], [7], [8], [9], [10]). Seize patients ont
été perdus de vue au cours de notre étude soit 28%. Ce chiffre dans la littérature va
de 13.6 a 66% ([10], [7], [18]). Dans I'étude de New et al., la visite a 12 mois était
"protocolisée" dans le suivi habituel aprés un infarctus médullaire ce qui a favorisé un
meilleur suivi (13.6% de perdus de vue). Au contraire, dans notre étude comme dans

celles de Robertson et al et de Cheshire et al. , il s’agissait d’'une observation simple
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des pratiques cliniques ([7], [18]). Le risque de perdus de vue est alors plus important,
lié aux différences de pratiques entre les services et les praticiens.

Dans notre étude, 25 patients sur 35 revus en consultation (71.4%) étaient
douloureux. Cela correspond aux données de la littérature. En effet, les études de
suivi a long terme rapportent des douleurs chez 31 a 70 % des patients ([3], [7]).
Comme dans I'étude de Robertson et al., notre population de patients douloureux a la
phase chronique a évolué depuis la phase aigué [7]. En effet, dans I'étude de
Robertson et al., 22 patients étaient douloureux a la visite finale. Parmi eux 11 patients
étaient douloureux depuis la phase aigué et 11 patients ont vu leur douleur apparaitre
entre la phase aigué et la visite finale. Dans cette méme étude, 20 patients douloureux
a la phase initiale ne I'étaient plus a distance de l'infarctus ([7]). Aucune hypothése
physiopathologique n’est avancée pour expliquer ces variations du nombre de patients
douloureux au fil du temps aprés un infarctus médullaire. Les différents types de
douleurs n’étaient pas individualisés dans les difféerentes études de la littérature
concernant les infarctus médullaires ([1], [2], [3], [4], [6], [7], [8], [9], [10], [13], [17])

La littérature concernant les douleurs, en particuliers les douleurs
neuropathiques secondaires a une Iésion médullaire post traumatique est riche ([24],
[31- 51], [53], [65], [59], [61-62], [64]). Il n’existe malheureusement que peu d’études
individualisant les infarctus médullaires et comparant leur pronostic aux autres causes
de souffrance médullaire ([19], [20], [21], [22]). Dans ces études, la comparaison des
populations présentant des lésions médullaires ischémiques ou traumatiques montrent
que les patients souffrant d’infarctus médullaire sont plus agés, plus souvent des
femmes. En revanche, il n’y a pas de différence au niveau du pronostic fonctionnel.

Seule I'équipe d’'Osamu Yokoyama et al. a étudié les douleurs en fonction du

type de lésion médullaire ([22]). Dans cette étude, la fréquence d’'une douleur était
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similaire dans le groupe présentant une lésion médullaire post traumatique et dans le
groupe présentant une paraplégie aprés infarctus médullaire post chirurgie
d’anévrysme aortique (p = 0.545). Aucun facteur favorisant la présence de douleur
dans un groupe ou dans l'autre n’était discuté.

Au sein de notre population, la douleur a évolué de fagon quantitative au fil du
temps mais également de fagon qualitative : diminution des douleurs rachidiennes et
majoration des douleurs sous-lésionnelles, majoration de la consommation
d’antalgiques. Concernant la prise d’antalgiques, on peut supposer qu’une douleur qui
s’installe sur plus de 6 mois, est plus souvent une douleur rebelle, résistante aux
antalgiques et nécessitant une dose d’antalgique plus forte voire une association de
plusieurs antalgiques.

Les douleurs rachidiennes sont des douleurs majoritairement nociceptives. Ces
douleurs peuvent étre traitées efficacement par des antalgiques usuels mais
également par rééducation avec renforcement musculaire rachidien. A linverse, les
douleurs sous lésionnelles sont des douleurs neuropathiques, difficiles a traiter avec
les antalgiques classiques et souvent chroniques. Une fagon d’expliquer cette
différence serait d’attribuer une partie des douleurs rachidiennes ressenties a la phase
aigué a un infarctus osseux vertébral secondaire a une atteinte de l'artére spinale
antérieure qui est I'atteinte la plus fréquente et également la premiere cause de
douleurs rachidiennes dans notre étude.

Le traitement antalgique le plus souvent utilisé chez nos patients est un
traitement antiépileptique (15 patients soit 42.9%) probablement par homologie avec
la prise en charge des douleurs post Iésions médullaires post-traumatiques. Viennent
ensuite les antalgiques de palier 2 (10 patients soit 28.6%) qui sont associés a un

traitement antiépileptique chez 7 patients soit 20%.
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Dans notre étude, nous avons retrouvé qu’un age plus élevé, un score ASIA
classé D, la prise d'un traitement anti-hypertenseur et la présence d’une dysurie sont
statistiquement associés a la présence de douleur a la phase chronique. Dans la
littérature, nous n’avons retrouvé aucune étude proposant des facteurs associés a la
présence de douleur a la phase chronique d'un infarctus médullaire. L'association
entre I'age et la présence de douleurs peut étre liée a une sensibilisation aux troubles
musculosquelettiques liés a 'usure naturelle des articulations et a un certain degré
d’amyotrophie, ajoutés a la sur-utilisation des articulations restantes pour compenser
les séquelles éventuelles de I'infarctus médullaire.

La bonne récupération apres lésion médullaire est rapportée a une plus grande
plasticité neuronale dans les études sur les lésions médullaires post-traumatiques
([36]; [33]; [41]). Dans ces mémes études, la présence de cette plasticité neuronale
médullaire est corrélée a une plus grande fréquence de douleur chronique. Plusieurs
hypothéses physiopathologiques sont avancées pour expliquer ce phénoméne :
sensibilisation du systéme nerveux central, diminution du rétrocontréle descendant de
la douleur, réorganisation au niveau lésionnel avec prise en charge des messages
douloureux par les faisceaux postérieurs qui permettrait d’expliquer I’hyperpathie et
I'allodynie, expression spontanée de messages douloureux liée a la réorganisation
locale des neurones. Les patients classés ASIA D et ceux présentant une dysurie a la
phase chronique sont des patients ayant présenté une récupération partielle, et méme
une bonne récupération d’aprés les criteres de Masson et al. ([1]). lls ont donc mis en
jeu leur plasticité médullaire. La présence de douleur chez ces patients classés D au
score ASIA peut donc entrer dans le cadre de la douleur liée a la plasticité neuronale

médullaire. C’est également le signe d’une atteinte partielle de la moelle qui est un
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facteur de douleur chronique retrouvés par plusieurs auteurs dans les lésions

médullaires ([35], [72], [73]).
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Concernant le lien entre la prise d'un traitement antihypertenseur et la présence
de douleur a la phase chronique, deux hypotheses peuvent étre émises :

- les patients douloureux ayant un suivi médical plus rapproché peuvent
bénéficier d’'un contrdle de la tension artérielle plus fréquent et donc d'un traitement si
besoin,

- la douleur entraine une augmentation de la pression artérielle ([74]). Les
patients douloureux peuvent donc nécessiter un traitement anti-hypertenseur plus
fréequemment que les patients non douloureux.

Les études concernant le suivi des infarctus médullaires a long terme sont
centrées sur les facteurs de récupération clinique et fonctionnelle ([2], [3], [7], [8], [9],
[10]).

Dans notre étude, I'évolution fonctionnelle de nos patients est favorable puisque
lors de la consultation de suivi @ 6 mois et plus, 29 patients (82.9%) sont retournés a
domicile, 21 patients (60%) marchent de fagon autonome et 13 (37.1%) présentent un
fonctionnement sphinctérien urinaire normal. Dans la littérature, les patients avaient
une marche autonome dans 8 a 41 % des cas a distance de l'infarctus ([7], [10], [8]).
Trente et un a 55% des patients utilisaient une sonde urinaire a demeure ou de fagon
intermittente ([7], [10], [8]).

Nous n’avons pas relevé dans cette étude les données concernant les troubles
des fonctions érectiles. Nous ne retrouvons dans la littérature qu’une seule étude qui
concernait les troubles érectiles aprés un infarctus médullaire qui rapportait 3 cas
d'atteinte des fonctions érectiles dont deux cas d’'impuissance sur 44 cas d'infarctus
médullaire ([18]).

Les facteurs associés a une meilleure récupération fonctionnelle retrouvés dans

la littérature étaient 'dge moins élevé, le score ASIA initial, 'absence de trouble
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proprioceptif et sphinctérien, I'absence d’une sonde urinaire ou d’'un fauteuil roulant
([81, [1], [7]). Le sexe féminin était un facteur péjoratif de récupération dans I'’étude de
Nedeltchev et al. ([8]). L’évolution fonctionnelle favorable de nos patients pourraient

étre liée au score initial majoritairement D dans notre population.

VI-3. Biais, limites de I'étude.

Notre étude comporte des biais et des limites.

Méme si le nombre de patients inclus dans I'étude est important a la phase
aigué, du fait de la nature rétrospective de notre étude, nous avons un fort taux de
perdus de vue a la phase finale de I'’évaluation limitant la puissance de nos résultats.

Nous avons utilisé des criteres trés larges pour considérer un patient
douloureux (toute notion de douleur dans le dossier médical et infirmiére, toute notion
de prise d’'un antalgique pendant I'hospitalisation ou sur 'ordonnance de sortie). Il est
possible que nous ayons décrit des douleurs qui n’étaient pas en rapport direct avec
I'infarctus médullaire, par exemple liées a la chirurgie aortique. A l'inverse, concernant
les douleurs a la phase chronique, nous nous sommes basés sur les courriers de
consultation pouvant sous-estimer le nombre de patients douloureux et I'importance
de celle-ci.

L’aspect rétrospectif de notre étude ne nous a pas permis d’utiliser des échelles
standardisées pour évaluer le type de douleurs (mécanique/ neuropathique/ mixte), de
les coter (Echelle visuelle Analogique/ Neuropathic Pain Scale Inventory) ni d’évaluer
leur retentissement dans la vie quotidienne et sur le plan thymique. De méme, I'impact

des traitements utilisés n’a pas pu étre évalué.
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La présence de douleur a la phase chronique d'un infarctus médullaire est
importante dans notre population et un biais de sélection peut se discuter : la
présence de douleur ne pourrait-elle pas étre un motif de consultation, majorant le
taux de patients douloureux face aux patients non douloureux ne revenant pas vers
leur neurologue pour un suivi.

Nous avons sélectionné nos patients a partir de la base de données de chaque
hopital a partir du code DIM de diagnostic correspondant au diagnostic de myélopathie
vasculaire et en excluant tous les patients n’ayant pas présenté d’infarctus médullaire.
Le code DIM n’a pas été modifié sur la période de notre étude mais il est toujours
possible d’avoir omis certains patients avec un infarctus médullaire dont le dossier a
été mal codé. De plus, nous n‘avons pas eu accés a I'ensemble des services dans
tous les hoépitaux. En effet, dans les hopitaux d’Amiens, Caen et Lille seuls les
dossiers des patients hospitalisés en Neurologie et en Neurochirurgie pour 'CHU de
Lilles ont pu étre analysés.

Une étude de cohorte prospective, multicentrique, utilisant des échelles
standardisées serait nécessaire afin de confirmer ces résultats et rechercher de
véritables facteurs de risque de survenue de douleurs chroniques aprés infarctus

médullaire.
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VIl - Conclusion

Notre étude a mis en évidence la présence de douleurs dans 68.4% des cas a
la phase aigué des infarctus médullaires et dans 71.4% a 6 mois et plus de I'épisode
aigu.

Il s'agit d'une complication fréquente a la phase aigué qui nécessite une prise
en charge antalgique précoce. Elle est évolutive, pouvant disparaitre mais aussi
apparaitre a distance de I'épisode aigu motivant un suivi clinique de ces patients.
Nous avons identifié des facteurs cliniques associés a la présence des douleurs a la
phase aigué mais aussi a distance de linfarctus. Une étude prospective,
multicentrique, utilisant des échelles validées et standardisées serait nécessaire afin
de confirmer nos résultats et rechercher les mécanismes physiopathologiques les
sous-tendant, I'objectif étant de traiter au mieux les patients souvent invalidés par ces

douleurs.
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VIl - Annexes

Annexe 1 : Les facteurs de risque vasculaire.

Les facteurs de risque vasculaire étudiés comprenaient :

- Hypertension artérielle (HTA) : Antécédent connu, prise d’un traitement

antihypertenseur a l'entrée, tension artérielle systolique > 140 mmHg ou tension
artérielle diastolique >90 mmHg ou les deux, présence dun traitement

antihypertenseur a la sortie d’hospitalisation.

- Diabéte :

diabéte non insulino-dépendant (DNID) : antécédent connu, prise d’un
traitement hypoglycémiant oral, glycémie > 2 g/L sur un dosage a n’importe
quel moment de la journée ou glycémie a jeun > 1.26 g/L a deux reprises, prise
d’un traitement hypoglycémiant a I'entrée ou a la sortie d’hospitalisation.

diabéte insulino-dépendant (DID) : antécédent connu, prise d’un

traitement par insuline exclusif a I'entrée d’hospitalisation.

- Hypercholestérolémie (HCT) : cholestérol total > 5 mmol/L.

- Tabagisme : actif ou sevrage < 2 ans.
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- Syndrome d’apnée du sommeil (SAS) : antécédent connu ou dépistage d’'un

index apnée/hypopnée > 15 pendant I'hospitalisation ou diagnostic fait au décours.

- Antécédent d'Accident Vasculaire Ischémique Constitué (AIC) et/ ou

d'Accident Ischémique Transitoire (AIT) : antécédent connu ou survenue en cours

d’hospitalisation.

- Coronaropathie : antécédent connu.

- Artérite Oblitérante des Membres Inférieurs (AOMI) : antécédent connu,

présence de pontage et/ ou stenting artériel dans les antécédents.

- Antécédent(s) vasculaire(s) familial(ux) : antécédent coronarien chez un

membre de la famille du premier degré avant 55 ans chez ’lhomme ou 65 ans chez la

femme.
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Annexe 2 : Score ASIA fonctionnel

Date de l'examen :

Sensitif droite | gauche |
Moteur droite | gauche |
* segment le plus caudal ayant wne fonction normale
Compléte ou imcompléte
** caractére imcomplet défini par une motricité ou ume sensibilité du territoire 54-85
Echelle d'anomalie ASIA:A B C D E
A Compléte : aucune motricité ou sensibilité dans le territoire 54-55.
' Incompléce : la sensibilité mais pas la motricité est préservée au-dessous du niveau lésionnel,
en particulier dans le territoire 54-53.
Imcompléte : la motricité est préservée au-dessous du niveau lésionnel et plus de la moitié
des muscles testés au-dessous de ce niveau a un score < 3.

B

C

D Incompléte : la motricité est préservée au-dessous du niveau lésionnel et au moins la moitié
des muscles testés au-dessous du niveau a un score = 3

E Normale : la sensibilité et la moricité sont normales

Sensitif droite | gauche = |

Moteur droite | gauche |

wo® Extension caudale des segrments p.:mr.*'fmmr [RRerves

Syndrome clinique |

Brown-Sequard |

Moelle antéricure |

Cone terminal |
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Annexe 3 : données cliniques des patients a la phase aigué. Comparaison entre patients

douloureux et non douloureux.

Patients non douloureux

Patients douloureux

n =18 (%) n =39 (%) P
Age moyen, [extrémes] 65.5[17; 82] 61.3[17; 83] 0.14
Sexe 2 femmes / 16 hommes 15 femmes / 24 hommes 0.05
Durée moyenne 2.88 [0-48] 11.1[0; 72]
d'installation, heures dont 16 brutal dont 21 (53.9) brutal 008
Niveau médullaire
Cervical 2 (11.11) 8 (20.5) 0.01
Dorsal 7 (38.89) 18 (46.2) 0.77
Lombosacré 9 (50) 13 (33.3) 0.54
Tableau sémiologique
n (%)
Artére spinale antérieure 13 (72.22) 19 (48.7) 0.26
Artéres spinales postérieures 3 (16.66) 7(17.9) 1
Cone terminal 1 (5.56) 9(23.1) 0.04
Infarctus centromédullaire 0 2 (5.1) 1
Infarctus transverse total 1 (5.56) 1(2.6) 0.53
Syndrome de Brown-Séquard 0 1(2.6) 1
Score ASIA
A 6 (33.3) 7 (17.9) 0.3
B 0 8 (20.5) 0.04
C 0 6 (15.4) 0.16
D 12 (66.7) 18 (46.2) 0.17
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Annexe 4 : étiologies et facteurs de risque vasculaire a la phase aigue. Comparaison

entre patients douloureux et non douloureux.

Patients non
Patients douloureux
douloureux o]
n =39 (%)
n=18 (%)
Etiologie retenue de
I'infarctus médullaire,
n (%) [extrémes]
Athérosclérose 5 (27.78) 20 (51.3) 0.15
Pathologie aortique 9 (50) 1(2.6) 4.49x 10
Lésions rachidiennes
_ 0 2(5.1) 1
dégénératives
Cardioembolique 1 (5.56) 3(7.7) 1
Non retrouvée 3 (16.66) 13 (33.3) 0.23
Facteurs de risque
16 (88.89) 33 (84.6)
vasculaire, n (%)
Hypertension 13 (72.22) 25 (64.1) 0.76
Diabéte 10 (55.56) 7 (17.9) 0.06
Tabac 9 (50) 11 (28.2) 0.14
Hypercholestérolémie 11 (61.11) 14 (35.9) 0.09
Syndrome d’apnée du
_ 1 (5.56) 0 0.31
sommeil
ATCD personnel AIC/AIT 0 3(7.7) 0.54
Coronaropathie 5 (27.78) 5(12.8) 0.26
AOMI 6 (10.5) 3(7.7) 0.36
ACTD familiaux cardio-
_ 3 (5.3) 3(7.7) 0.54
vasculaires
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Annexe 5 : durée de séjour, mode de sortie et récupération fonctionnelle des 51

patients survivants. Comparaison entre patients douloureux et non douloureux a la phase aigué.

Patients non Patients douloureux o]
douloureux n=39
n=12 n (%)
n (%)

Durée moyenne
d’hospitalisation en 19.89 [2 ; 83] 16.3 [1; 32] 0.48
service aigu, jours
Durée moyenne
d’hospitalisation 28.73 [4 ; 86] 96.6 [4 ; 519] 0.03
globale, jours
Mode de sortie
Domicile 6 (50) 10 (25.6) 0.76
SSR 2 (16.67) 17 (43.6) 0.0003
MPR 2 (16.67) 8 (20.5) 0.15
Hopital local 2 (16.67) 4 (10.3) 0.68
Sphinctérien
Absence de trouble
sphinctérien 8 (66.67) 20 (48.7) 0.8
Sonde urinaire 4 (33.33) 19 (48.7) 0.001
Micro-sondages 0 0 0
Laxatifs 5 (41.67) 18 (46.2) 0.009
Marche
Marche autonome 7 (58.33) 15 (38.5) 0.25
Marche avec une aide 3 (25) 11 (28.2) 0.06
Fauteuil roulant 2 (16.67) 13 (33.3) 0.0002
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Annexe 6 : tableau comparatif des patients rentrant directement a domicile a la sortie

d'hospitalisation aigué et des patients transférés en structure d'aval (SSR, MPR, hépital local).

Patients rentrant a Patients transférés p
domicile a la sortie en structure d’aval
d’hospitalisation aigué, n= 35 (%)
n= 16 (%)

Durée moyenne
d’hospitalisation aigué, 9.5[4; 28] 20.2[1; 39] p = 0.0002
jours, [extrémes]
Présence de douleurs 10 (62.5) 29 (82.8) 0.16
Douleur rachidienne 1(6.25) 13 (37.1) 0.04
Douleur radiculaire 2 (12.5) 5 (14.3) 1
Douleur sous Iésionnelle 4 (25) 6 (17.1) 0.7
Douleur non différenciée 3 (18.75) 5 (14.3) 0.69
Fonctionnement
sphinctérien
Absence de trouble

. . o 14 (87.5) 14 (40) 0.002
sphinctérien urinaire
Sonde urinaire 2 (12.5) 21 (60) 0.002
Micro-sondages 0 0
Laxatifs 2 (12.5) 21 (60) 0.002
Marche
Marche autonome 15 (93.75) 7 (20) 6.99 x 10-7
Marche avec une aide 1(6.25) 13 (37.1) 0.04
Fauteuil roulant 0 15 (42.9) 0.002
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Annexe 7 : données cliniques & 26 mois. Comparaison entre patients douloureux et non douloureux.

Patients non douloureux (n=10)

Patients douloureux (n=25)

P
n (%) n (%)
Age moyen, ans,
R 457 [17 ; 72] 65.52 [45; 81] 0.015
[extrémes]
Sexe ratio 4 femmes / 6 hommes 9 femmes/ 16 hommes 1
Niveau médullaire
Cervical 3 (30) 4 (16) 0.38
Dorsal 3 (30) 13 (52) 0.28
Lombosacrée 4 (40) 8 (32) 0.7
Tableau sémiologique
Artéere spinale
. 5 (50) 13 (562) 1
antérieure
Arteres spinales
» 2 (20) 4 (16) 1
postérieures
Cone terminal 2 (20) 5 (20) 1
Infarctus transverses
1(10) 1(4) 0.49
totaux
Infarctus
) 0 2 (8) 1
centromédullaires
Syndrome de Brown 0 0
Séquard
Score ASIA
A 1(10) 1(4) 0.49
B 0 2 (8) 1
C 2 (20) 0 0.07
D 6 (60) 22 (88) 57x10 7"
E 1(10) 0 1
Etiologie retenue de
I'infarctus médaullaire,
n (%)
Athérosclérose 3 15 0.14
Pathologie aortique 0 3 0.54
Lésions rachidiennes
] 1 0 0.29
dégénératives
Cardioembolique 6 2 0.002
Non retrouvée 0 5 0.3
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Annexe 7 : données cliniques & 26 mois. Comparaison entre patients douloureux et non douloureux.

Patients non Patients douloureux
douloureux (n=10) (n=25) p
n (%) n (%)
Facteurs de risque
vasculaires, n (%)
Hypertension 4 (40) 18 (72) 0.12
Diabete 1(10) 6 (24) 0.64
Tabac 4 (40) 8 (32) 0.7
Hypercholestérolémie 2 (20) 10 (40) 0.43
Syndrome d’apnée du 0 0
sommeil
ATCD personnel
0 2(8) 1
AIC/AIT
Coronaropathie 0 6 (24) 0.15
AOMI 0 2 (8) 1
ATCD familiaux cardio-
. 1(10) 2 (8) 1
vasculaires
Traitement de
prévention vasculaire
Antiaggrégant
99 .g 7 (70) 22 (88) 0.32
plaquettaire
Anticoagulant a dose 0 0
préventive
Anticoagulant a dose
. 2 (20) 2 (8) 0.56
curative
Statine 4 (40) 16 (64) 0.26
Antihypertenseur 3 (30) 18 (72) 0.05
Fonctionnement
sphinctérien
Absence de trouble
o o 4 (40) 8 (32) 0.44
sphinctérien urinaire
Dysurie 3 (30) 7 (28) 0.03
Micro-sondages 0 9 (36) 0.23
Sonde urinaire a
2 (20) 1(4) 0.19
demeure
Laxatif 2 (20) 9 (36) 0.44
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Annexe 7 : données cliniques & 26 mois. Comparaison entre patients douloureux et non douloureux.

Patients non Patients douloureux Patients non
douloureux (n=10) (n=25) o] douloureux (n=10)
n (%) n (%) n (%)
Marche
Marche autonome 7 (70) 13 (52) 0.45
Marche avec aide 0 8 (32) 0.07
Fauteuil roulant 3 (30) 4 (16) 0.38
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RESUME

Introduction : I'infarctus médullaire est une pathologie rare qui représente 5 a 8% des
myélopathies aigues et environ 1 a 2 % des pathologies neurologiques d’origine
vasculaire. Le diagnostic repose sur un tableau clinique évocateur et la réalisation
d’'une imagerie par résonnance magnétique. Le pronostic fonctionnel et en particuliers
douloureux a la phase aigué et a distance des infarctus médullaires est peu connu.
Objectifs : I'objectif de notre travail est de décrire les douleurs a la phase aigué et a 6
mois et plus des patients ayant présenté un infarctus médullaire et d'identifier des
facteurs associés a la présence de douleurs.

Matériel et méthode : il s'agit d'une étude rétrospective, multicentrique portant sur les
patients atteints d’infarctus médullaire hospitalisés entre le 01/01/2005 et le
31/05/2011 dans les Hépitaux d’Amiens, Caen, Lille, Rouen, Elbeuf et Evreux. Cette
étude descriptive est basée sur I'analyse rétrospective des dossiers d’hospitalisation
et de suivi a 6 mois et plus.

Résultats : cinquante-sept patients ont été inclus. Trente-neuf patients (68.4%) ont
présenté des douleurs a la phase aigué. Nous avons trouvé que le sexe féminin
(p=0.05), une atteinte cervicale (p=0.01) ou du cbéne terminal (p=0.04), un score ASIA
coté B (p=0.04), un infarctus médullaire d’origine aortique (p=4.19x 107°), la prise d’un
traitement antihypertenseur (p=0.04) ou dune statine (p=0.05), une durée
d’hospitalisation plus longue (p=0.003), une sortie vers un centre de convalescence
(p= 0.0003), la présence d’'une sonde urinaire (p=0.001), la prise de laxatif (p=0.009)
et 'usage d’un fauteuil roulant (p=0.0002) étaient des facteurs associés a la présence
de douleur a la phase aigué. A = 6 mois, 35 patients sur 51 survivants ont été revus en
consultation de suivi. Vingt-cing patients étaient douloureux (71.4%). Un age moyen
plus élevé (p=0.015), un score ASIA cbté D (p=5.7x10-11), un infarctus médullaire
d’étiologie indéterminée (p=0.04), la prise d’un traitement antihypertenseur (p=0.05) et
la présence d'une dysurie (p=0.03) étaient des facteurs associés a la présence de
douleur a distance d’un infarctus médullaire.

Conclusion : La douleur est un symptéme fréquent aprés un infarctus médullaire a la
phase aigué mais également a distance. Elle nécessite un dépistage et une prise en
charge spécifique afin d'étre contrblée au plus vite.

Mots clés : Infarctus médullaire- Douleur aigué- Douleur chronique.
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